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 Einleitung 
 
1 
1 Einleitung 
 
Der peripartale Zeitraum stellt sowohl für die Mutterstute als auch für das Fohlen eine 
risikoreiche Periode dar.  
Fohlen sind gerade im peripartalen und frühen postnatalen Zeitraum anfällig für Erkrankun-
gen, die in diesem Lebensabschnitt auch gehäuft als Todesfall ein Ende finden.  
 
Erkrankungen während der Trächtigkeit aber auch Einflussfaktoren wie Umstallungen oder 
längere Transporte und natürlich die Geburt per se stellen für die Mutterstute Stress-
situationen dar. 
Der Einfluss von Stressfaktoren bildet eine Grundlage für die Entstehung von Dysbiosen der 
Magen-Darm-Flora, die wiederum die Disposition für Verdauungsstörungen und/oder 
Erkrankungen durch pathogene beziehungsweise potentiell pathogene Keime steigern. 
 
Da der Darm eine bedeutende Eintrittspforte für Krankheitserreger darstellt, spielt eine 
stabile, ausgeglichene und funktionstüchtige Magen-Darm-Flora für die Wirtsgesundheit 
eine außerordentlich wichtige Rolle.  
Die von der Magen-Darm-Flora initiierten Einflüsse auf das Immunsystem besitzen eine 
wichtige Bedeutung für die Aufrechterhaltung des Gesundheitsstatus des Individuums. 
 
In dieser Arbeit soll der Einfluss des Prebiotikums Topinambur, welches in Form eines 
Futtermittelzusatzes an die Mutterstute substituiert wurde, auf die Magen-Darm-Flora, das 
Immunsystem und die Tiergesundheit von Stute und Fohlen untersucht werden. 
Das Ziel besteht darin, eine praktikable Möglichkeit zur Verbesserung und Stabilisierung des 
Gesundheitsstatus von Stute und Fohlen zu evaluieren, um das Risiko von Erkrankungen im 
peripartalen Zeitraum zu senken. 
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2 
2 Literaturübersicht 
 
2.1 Magen-Darm-Trakt des Pferdes 
2.1.1 Anatomischer Aufbau und Funktion des Verdauungskanals 
 
Das Pferd wird der Gruppe der Herbivoren zugeordnet, das heißt es erfolgt ausschließlich die 
Aufnahme von Nahrung pflanzlicher Herkunft. Pferde sind bis zu 16 Stunden am Tag mit der 
Aufnahme der Nahrung beschäftigt (MEYER et al. 1979). 
Die Konstruktion des Verdauungskanals spiegelt die Anpassung an die Ernährungsweise 
wider, die einer ganztägigen stetigen Futteraufnahme entspricht. 
  
Nach Zerkleinerung, Einspeichelung und Abschlucken gelangt die Nahrung in den Magen. 
Mit einem Fassungsvermögen von 8-15l ist der Pferdemagen relativ klein (NEUMANN-
KLEINPAUL und SCHUETZLER 1940). Aufgrund des Vorkommens von Laktobazillen im 
Bereich der Pars oesophagica finden dort mikrobielle Prozesse statt, die zum Abbau von 
leichtlöslichen Kohlenhydraten führen. Bereits im Fundus beginnt die Proteinverdauung 
durch die Sekretion von Salzsäure und Pepsin. Weiterhin dient der Magen als Nahrungs-
speicher. 
 
Der Großteil des Abdomens wird durch das sehr umfangreiche equine Darmkonvolut 
ausgefüllt.  
Der Dünndarm gliedert sich in drei Abschnitte: das im Durchschnitt 1m lange Duodenum, das 
Jejunum, welches eine Länge von durchschnittlich 25m aufweist, und das im Mittel 0,7m 
lange Ileum. 
Im Dünndarm finden Verdauungs- und Resorptionsvorgänge von Kohlenhydraten, Fetten 
und Eiweißen statt, sowie die Resorption von Mineralstoffen und Spurenelementen. 
 
Aufgrund des enormen Fassungsvermögens des Dickdarms nimmt dieser eine beherr-
schende Stellung im Bauchraum des Pferdes ein. Sowohl das Caecum als auch das große 
Kolon stellen gewaltige Gärkammern dar, in denen Zellulose mittels Mikroorganismen 
abgebaut wird. Das  1m lange Caecum besitzt ein Fassungsvermögen von durchschnittlich 
33l. 
 
Nach Passage des Caecums gelangt der Chymus über das Ostium caecocolicum in das 
große Kolon. Das große Kolon, oder Colon ascendens, bildet eine U-förmige Schleife und 
hat ein enormes Fassungsvermögen von 55-130l (im Mittel 80l) bei einer Länge von 3-4m. 
Auf das Colon ascendens folgt das kurze Colon transversum, an das sich wiederum das 
Colon descendens, oder kleines Kolon, anschließt. Mit 2,5-4m weist das kleine Kolon eine 
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beträchtliche Länge auf, aber im Gegensatz zum großen Kolon ist das Lumen des kleinen 
Kolons eng. 
 
Die Gärkammern des Dickdarms, Caecums und großen Kolons dienen dem mikrobiellen 
Abbau organischer Substanz, mikrobiellen Syntheseleistungen, sowie der Resorption von 
Endprodukten des mikrobiellen Stoffwechsels und dem Elektolyttransport. Durch Wasser-
entzug erfolgt eine Eindickung des Chymus, der Kot wird gebildet und geformt. Den letzen 
Abschnitt des Darmes stellt das 20-30cm lange Rektum dar.   
 
 
2.1.2 Entwicklung der Magen-Darm-Flora 
 
Bis zum Zeitpunkt der Geburt besteht eine Keimfreiheit des Organismus. Bereits während 
der Geburt bzw. unmittelbar postnatal beginnt die mikrobielle Besiedlung (KRUEGER und 
SCHROEDL 2000; BUENAU et al. 2005). 
Vorrangig spielen Keime eine Rolle, die der mütterliche Geburts- und Intestinaltrakt beher-
bergt, weiterhin Keime der Fäzes der Muttertiere sowie Umweltkeime. 
  
Zu den Bakterien, die als erstes den Organismus besiedeln, gehören E.coli, Streptokokken 
und Laktobazillen (ORRHAGE und NORD 2000; ROLLE und MAYR 1993; MACKIE et al. 
1999). Um den geburtsnahen Zeitraum herrscht im Magen ein relativ hoher pH-Wert, welcher 
sich begünstigend auf die Ansiedlung von Mikroorganismen auswirkt (SCHULZE 1978). 
Laktobazillen induzieren einen raschen pH-Wert-Abfall, der zu einer Verminderung anderer 
Bakterienarten, wie z.B. E.coli, führt. 
  
Nach der Erstbesiedlung des Organismus mit Laktobazillen, E.coli und Streptokokken folgen  
Bakterien der Gattung Bacteroides, Bifidobakterien und Clostridien (MACKIE et al. 1999). 
 
Studien an Ferkeln und Säuglingen haben gezeigt, dass sich nach einem Zeitraum von vier 
Tagen eine stabile Darmflora ausgebildet hat (SCHULZE 1987). Zu diesem Zeitpunkt liegen 
im Dickdarm und Caecum hohe Konzentrationen an Bacteroideskeimzahlen vor. 
 
Änderungen in der Zusammensetzung der Nahrung beeinflussen die Intestinalflora. Fohlen 
haben einen hohen Energiebedarf, der nur in den ersten Lebenstagen adäquat von der 
Muttermilch gedeckt werden kann. Aufgrund dessen beginnen Fohlen bereits nach einigen 
Tagen mit der Aufnahme von fester Nahrung. Gleichzeitig zeigen viele Fohlen in diesem 
Zeitraum die Tendenz zur Koprophagie (MADIGAN 1997). 
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Die Änderungen in der Nahrungsaufnahme und die damit verbundenen Änderungen der In-
testinalflora führen in dieser Zeit häufig zu Durchfällen. Der Übergang zu einer normalen 
Dickdarmverdauung erfolgt zwischen dem 7.-12. Lebenstag (KNOTTENBELT et al. 2004).  
 
 
2.1.3 Magen-Darm-Trakt und seine Flora-allgemeine Betrachtungen 
 
Mikroben zählen zu den ältesten Lebewesen unseres Planeten. Bereits im Kambrium vor drei 
Milliarden Jahren traten Mikroorganismen erstmalig in Erscheinung (BREHME und MEINCKE 
1999). 
 
Unter dem Begriff Mikroben werden die Organismen Bakterien, Viren, Protozoen und Pilze 
zusammengefasst (WIESNER und RIBBECK 2000). 
Bakterien sind ein wichtiger Bestandteil der gesamten Körperflora (ROLLE und MAYR 1993). 
Da nach VIRCHOW der Tod bekanntlich im Darm sitzt, gilt der Darmflora besonders große 
Aufmerksamkeit. 
 
Darmflora  und Wirt stehen in einer symbiotischen Beziehung. Definitionsgemäß handelt es 
sich bei einer Symbiose um ein enges Zusammenleben verschiedenartiger, einander ange-
passter Organismen, wobei für beide Partner das Zusammenleben häufig bereits lebensnot-
wendig ist (WIESNER und RIBBECK 2000). 
 
Als Eubiose wird ein Zustand bezeichnet, bei dem die Darmflora über 80 Prozent aus Gram-
positiven Stäbchen, die zur Bildung kurzkettiger Fettsäuren befähigt sind, sowie obligat 
anaeroben Gram-negativen Bacteroidacae besteht, und andere Keime, wie E.coli, Staphylo-
kokken spp., Proteus spp.  in der Minderzahl vorliegen (ROLLE und MAYR 1993, HAEHNEL 
1960). 
 
Qualitative und quantitative Abweichungen von der als normal geltenden Darmflora kenn-
zeichnen den Zustand der Dysbiose (SCHEUNERT 1920). 
 
Die Darmflora ist zusammengesetzt aus autochthonen/ residenten und allochthonen/ tran-
sienten  Keimen. Zu den residenten Keimen, d.h. ständig anzutreffenden, biotopeigenen 
Keimen, gehören Bakterien der Gattung Lactobacillus spp., Streptococcus spp., Bacteroides 
spp.. 
Transiente Keime gelangen meist über die Nahrung in den Organismus, wobei sie mit der 
Ingesta durch den Darm geleitet und letztendlich über die Fäzes wieder ausgeschieden wer- 
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den (UCHIDA et al. 1965, SAVAGE 1977). 
Staphylococcus spp., Klebsiella spp., Proteus spp., Pseudomonas spp., sowie Hefen und 
Schimmelpilze sind Repräsentanten der allochthonen Flora (SCHWIEGER 2007). 
 
Die ökologischen Nischen im Darm werden von den Keimen der autochthonen Flora optimal 
ausgenutzt (SCHWIEGER 2007). In Gegenwart einer intakten autochthonen Flora im Darm 
gestaltet sich die Ansiedlung von transienten Keimen, die auch durchaus pathogene Keime 
darstellen können, schwierig (SAVAGE 1984). 
 
Dieser Schutz der autochthonen Flora vor Besiedlung bzw. Kolonisation mit allochthonen 
Keimen wird als Kolonisationsresistenz bezeichnet (VAN DER WAALJ 1971). Die Koloni-
sationsresistenz beruht auf verschiedenen Mechanismen. Einerseits besetzen die residenten 
Keime die Rezeptoren der Darmepithelzellen, anderseits führt deren dichte Besiedlung der 
Muzinschicht zur Verdrängung der transienten Keime. Weiterhin besteht eine Konkurrenz um 
Nährstoffe, Vitamine und Wachstumsfaktoren. Auch die Produktion und Freisetzung von 
mikrobiziden oder mikrostatischen Substanzen, beispielsweise kurzkettigen Fettsäuren, 
Schwefelwasserstoff, Wasserstoffperoxid, trägt zur Aufrechterhaltung der Kolonisationsresis-
tenz bei. Die Produktion von sauren Stoffwechselprodukten durch die autochthone Flora 
bewirkt eine pH-Wert-Absenkung, die wiederum einen Wachstumsvorteil für residente Keime 
bildet. 
Bakterien wie Laktobazillen, Bifidobakterien und Bacteroidacae sind hauptsächlich beteiligt 
an der Errichtung der Kolonisationsresistenz (RUSCH und PETERS 2002).  Des Weiteren ist 
die Ansiedlung von transienten Keimen auch von deren Konzentration abhängig (VAN DER 
WAALJ 1971). 
  
Man unterscheidet innerhalb des Magen-Darm-Traktes vier verschiedene Habitate. Zum 
einen die epitheliale Oberfläche, weiterhin eine die Mikrovilli überziehende Mukusschicht, 
sowie die Mukusschicht der Darmkrypten und letztendlich das Darmlumen (KRUEGER und 
SCHROEDL 2000). 
 
Der Magen-Darm-Trakt ist kontinuierlich mit einem einschichtigen Epithel ausgekleidet 
(OSWALD 2006). Die zahlreichen Mikrovilli und Krypten verleihen dem Darm eine enorme 
Oberfläche. Damit besteht auch eine erhöhte Disposition für Schädigungen durch physikali-
sche und chemische Noxen. Zum Schutz vor schädlichen Einflüssen überzieht das Epithel 
eine Schleimschicht (ROLLE und MAYR 1993). 
Nur wenige Bakterien sind wandständig. Die Fähigkeit zur Mukosaassoziation stellt für die 
dazu fähigen Bakterien einen ökologischen Vorteil gegenüber Konkurrenten dar. 
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Die Muzinschicht besteht aus zwei Anteilen, zum einen der membranverankerten Gel-Form 
und zum anderen dem Überzug der Muzinschicht, der abspülbar ist (DESSEYN et al. 2000). 
Die Adhärenz zwischen Muzin und apikaler Oberfläche wird über spezielle Komplexe zwi-
schen Muzin-Oligosaccariden und Muzin-Bindungsproteinen auf der apikalen Seite der 
Epithelzellen vermittelt (OSWALD 2006). 
Um die Bindung an die Epithelzelle zu ermöglichen, verfügen Bakterien über eine die Zelle 
überziehende Polysaccharidschicht, die Glykokalyx. 
Mit Hilfe von zweiwertigen Ionen oder Lektinen wird die Bindung zwischen Glykokalyx der 
Bakterienzelle und Polysacchariden der Schleimhaut vermittelt. 
Vor allem Gram-positive Bakterien können so eine Verbindung zum Wirt herstellen und damit 
den gegenseitigen Stoffaustausch sicherstellen (ROLLE und MAYR 1993). 
 
Die Darmflora besteht aus etwas 500 verschiedenen Keimarten (MOORE 1974, FINEGOLD 
1983). Dabei entfallen über 97 Prozent (MOORE und HOLDMAN 1972), nach MACKIE et al. 
1999 sogar 99 Prozent der humanen und tierischen Fäkalflora auf obligat anaerobe Keime. 
Nicht nur die Darmflora setzt sich vorwiegend aus anaeroben Keimen zusammen, sondern 
auch die Flora der Mundhöhle, der Vagina und der Haut. Den Hauptanteil der Darmflora 
bilden die Bakterien der Familie Bacteroidacae, weiterhin folgen anaerobe Kokken und 
Eubakterien (MOORE und HOLDMAN 1972). 
 
Insgesamt beherbergt der humane Stuhl 10^10 bis 10^11 Bakterien/g Fäzes  (MOORE 1974, 
FINEGOLD 1983). 
 
Augrund des zügigen Chymustransportes, der Peristaltik, des Spüleffektes der 
Verdauungssäfte und des niedrigen pH-Wertes  liegt im Magen und Dünndarm eine geringe 
Keimbesiedlung von 10^3 bis 10^5 Bakterien/g vor. 
Lediglich bei Pferd und Schwein zeigt der proximale Magenbereich eine beträchtliche 
mikrobielle Aktivität (SEYER 2004). 
Im oberen Verdauungstrakt siedeln sich säuretolerante Bakterien wie Laktobazillen und 
Streptokokken an (MACKIE et al. 1999). Die Keimzahl steigt im Verlaufe des Darmtraktes 
stetig an. Im Ileumbereich liegt die Keimzahl bereits bei 10^8 Bakterien/g und im Dickdarm 
steigt sie weiter auf 10^10 bis 10^11 Bakterien/g. Während die Ingesta den oberen 
Darmabschnitt relativ zügig passiert, verlangsamt sich die Passagezeit im unteren 
Darmabschnitt deutlich. Damit verringert sich auch der Spüleffekt und Bakterien wird es 
ermöglicht, sich anzusiedeln (ROLLE und MAYR 1993). Neben dem langsameren Turnover 
und dem Wasserentzug fördert auch die hohe Konzentration an flüchtigen Fettsäuren das 
Wachstum von Mikroorganismen (MACKIE et al. 1999). 
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Nicht nur die Keimzahl steigt stetig an, sondern auch der Anteil der anaeroben Bakterien 
erhöht sich im Verlauf des Darmtraktes. Nach RINGEL (1988) herrscht etwa im Bereich des 
Dünndarmendes ein Gleichgewicht zwischen aerober und anaerober Flora.  
 
Bakterien der Familie Bacteroidacae stellen den Hauptanteil der Flora im Dickdarm 
(MATSUMOTO 2007, SMITH 1965) (zur Zusammensetzung der Flora s. Tab. 1 u. 2). 
 
 
 
 
Tabelle 1  Zusammensetzung der Darmflora bei Nutztieren  
 (ROLLE und MAYR 1993) 
Zuordung Keimzahl Systematische Zugehörigkeit 
Hauptflora 10^9-10^10/g Bacteroidacae, Eubakterien, 
Peptostreptokokken, Propionibakterien, 
Laktobazillen, 
Bifidobakterien 
Begleitflora 10^5-10^8/g E.coli, Streptokokken, 
Enterobakterien 
Restflora unter 10^4/g Clostridien, Staphylokokken, 
Pseudomonaden, 
Protheus, Bacteroides fragilis, 
Campylobacter, Yersinien, 
Candida 
  
 
 
 
Tabelle 2  Normale Fäkalflora ausgewählter Säugetiere 
 (TODAR 2000, ROSEBURY 1962) 
Tierart E.coli Clostridium 
perfringens 
Enterococcus Bacteroides 
spp. 
Lactobacillus 
spp. 
Rind 4,3 2,3 5,3 0 2,4 
Schaf 6,5 4,3 6,1 0 3,9 
Pferd 4,1 0 6,8 0 7,0 
Schwein 6,5 3,6 6,4 5,7 8,4 
Huhn 6,6 2,4 7,5 0 8,5 
Kaninchen 2,7 0 4,3 8,6 0 
Hund 7,5 8,4 7,6 8,7 4,6 
Katze 7,6 7,4 8,3 8,9 8,8 
Maus 6,8 0 7,9 8,9 9,1 
Mensch 6,7 3,2 5,2 9,7 8,8 
 
 
 
2.1.4 Einflussfaktoren auf die Flora des Magen-Darm-Traktes 
 
Die Flora des Magen-Darm-Traktes unterliegt dem Einfluss zahlreicher Faktoren. Nach 
SAVAGE (1982) erfolgt eine Unterteilung der Einflussfaktoren auf die Magen-Darm-Flora in  
allogene und autogene Faktoren.  
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Als allogene Faktoren werden Einflüsse auf die Magen-Darm-Flora bezeichnet, die vom Wirt 
selbst und von der umgebenden Umwelt ausgehen. Peristaltik, pH-Wert, Körperinnentem-
peratur, gastrointestinal-assoziiertes lymphatisches Gewebe, Beschaffenheit der Mukosa, 
Redoxpotential, sowie Gallensäuren, Enzyme, Antikörper sind Vertreter der Gruppe der allo-
genen Faktoren. 
Demgegenüber stellen autogene Faktoren Einflüsse dar, die aus der Wechselwirkung der 
verschiedenen Mikroorganismen untereinander resultieren. Zu den autogenen Faktoren zäh-
len beispielsweise Nährstoffkonkurrenz, Vorhandensein kurzkettiger Fettsäuren, Vorkommen 
von Schwefelwasserstoff, aber auch die Wirkung von Antibiotika und Bacteriocinen 
(SCHWEIGER 2007, PETRY 2006). 
 
Als wichtigster allogener Faktor ist die Nahrung mit den darin enthaltenen Nährstoffen und 
Stoffwechselprodukten einzustufen, da sie die Basis für ein mikrobielles Wachstum liefert. 
Dabei stammen Nährstoffe nicht nur aus exogener Herkunft, also aus der aufgenommenen 
Nahrung, sondern auch aus Quellen endogenen Ursprungs. 
So stellen beispielsweise abgeschilferte Zellen oder auch Sekrete einen wichtigen Nährstoff-
lieferanten dar (SCHWIEGER 2007). 
 
Zahlreiche Stoffwechselprodukte wirken regulierend auf die Beschaffenheit der Magen- 
Darm-Flora. Beispielsweise beeinflussen Polyamine wie Putrescin, Spermin oder Spermidin 
nicht nur die Zusammensetzung der intestinalen Flora (NOAK et al. 2000), sondern wirken 
auch auf die Zellproliferation, Zelldifferenzierung, Regulierung von enzymatischen Aktivitä-
ten, sowie auf die Reifung intestinalen Gewebes und erhöhen die Barrierefunktion der Mu-
kosa (WANG et al.1991, DUFOUR et al. 1988). 
 
Die Existenz einer intakten intestinalen Flora bildet die Voraussetzung für das Überleben des 
Wirtes in der Umwelt. Untersuchungen an gnotobiotischen Tieren haben gezeigt, dass ohne 
die Anwesenheit und Auseinandersetzung des Wirtes mit Mikroben der Aufbau eines funk-
tionstüchtigen Abwehrsystems unterbleibt (KI et al. 2004, BAILEY et al. 2003, RUSCH und 
PETERS 2002, STEPANOVA et al. 1980). Solche Individuen können nur in absoluter Bio-
isolation unter sterilen Kautelen überleben. Implantiert man ihnen jedoch Bakterien wie 
Laktobazillen, Bacterioidacae, Enterokokken, kann eine ausreichende Infektionsabwehr auf-
gebaut werden. Der Aufbau des darmassoziierten Immunsystems erfolgt nach Auseinan-
dersetzung mit den Keimen der Darmflora, die auch für eine fortlaufende Stimulierung und 
damit einen gewissen „Trainingseffekt“ sorgen (RUSCH und PETERS 2002). 
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Des Weiteren führt eine ausbalancierte Darmflora zu einer effizienten Verdauung und 
optimaler Nährstoffabsorption (PETRY 2006, KI et al. 2004). 
 
Eine Störung der intestinalen Mikroökologie zugunsten transienter Mikroorganismen ermög-
licht die Ansiedlung potentiell pathogener Keime, die auch Toxine produzieren können.  
Damit besteht die Gefahr einer subklinischen oder klinischen Erkrankung des Wirtes 
(RUSCH und PETERS 2002, KLEESEN et al. 2000). Als Ursachen für Störungen der Darm-
flora kommen unter anderem folgende Faktoren in Betracht: Erkrankungen des Verdauungs-
systems, Stress, Fehlernährung, Umwelttoxine (z.B. Blei, Cadmium, Quecksilber), Antibio-
tika, Sulfonamide, Immunsuppressiva, Nahrungsmittelallergien. 
In der Pathogenese der akuten kohlenhydratinduzierten Laminitis des Pferdes wird der 
Änderung der Zusammensetzung der Darmflora eine besondere Bedeutung zugeschrieben. 
Nach einer exzessiven Fütterung des Pferdes mit Kohlenhydraten in Form von Stärke oder 
auch Inulin, steigt das Risiko einer akuten Hufreheerkrankung nach 36 bis 48 Stunden nach 
Futteraufnahme (ELLIOT und BAILEY 2000). 
Wenn der Stärkegehalt der Ration 0,4 Prozent des Körpergewichtes übersteigt, ist der 
Dünndarm außer Stande diese Mengen adäquat zu verdauen. 
Folglich übernehmen die Mikroben des Caecums und Kolons die weitere Verstoffwechse-
lung. Aufgrund des übermäßigen Substratangebotes steigt die Anzahl von vor allem Gram- 
positiven Bakterien im Caecum und Kolon. Besonders deutlich steigt die Anzahl von 
Lactobacillus spp. und Streptococcus spp.. Bakterien der Gattung Lactobacillus spp. und 
Streptococcus spp. sind in der Lage, vasoaktive Amine zu synthetisieren, z.B. Phenylethy-
lamin und Isoamylamin. 
Vasoaktive Amine induzieren Veränderungen der Mikrozirkulation im Gefäßnetz des Hufes, 
und sind somit in den Prozess der Entstehung einer akuten kohlenhydratinduzierten Hufrehe 
involviert.  
Weiterhin führt die Überwucherung der Darmflora mit Lactobacillus spp. und Streptococcus 
spp. zum Untergang Gram-negativer Bakterien. Es folgt die Freisetzung von Endotoxinen, 
die wiederum eine Rolle in der Pathogenese der Hufrehe spielen (ELLIOT und BAILEY 2006, 
BAILEY et al. 2003). 
Grundsätzlich ist zu betonen, dass eine exzessive Kohlenhydratfütterung zur Entstehung 
einer akuten kohlenhydratinduzierten Hufrehe führt, nicht jedoch der gezielte Einsatz inulin-
haltiger Futtermittel. 
 
 
2.1.5. Fohlenrossediarrhoe 
 
Das Auftreten einer milden Diarrhoe innerhalb von 6 bis 14 Tagen nach der Geburt wird als 
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Fohlenrossediarrhoe bezeichnet, da in diesem Zeitraum der erste Östrus der Mutterstute 
erwartet wird (RUMBAUGH 1983, MARTENS 1982). 75-80 Prozent der Fohlen sind von 
einer Diarrhoe betroffen, wobei die Konsistenz der Fäzes von weich bis wässrig variieren 
kann (MARTENS 1982). 
Im Allgemeinen treten bei der Fohlenrossediarrhoe keine systemischen Beeinträchtigungen 
auf; die Fohlen sind munter und zeigen einen normalen Appetit (MAGDESIAN 2005, MASRI 
et al. 1986). 
Innerhalb von drei bis vier Tagen erfolgt eine Selbstlimitierung und der Durchfall verschwin-
det (MASRI et al. 1986). 
 
Die exakte Äthiologie der Fohlenrossediarrhoe ist noch nicht vollständig geklärt. Es existie-
ren zahlreiche Faktoren, von denen eine prädisponierende Wirkung erwartet werden kann. 
Dazu zählen beispielsweise übermäßige Aufnahme von Muttermilch, Aufnahme von Umge-
bungskeimen, Kontakt mit Vaginalausfluß der Stute, bakterielle, virale, parasitäre Infektio-
nen, Kohlenhydratmalsbsorption und Koprophagie (MAGDESIAN 2005, MASRI et al. 1986). 
 
Laut älteren Studien besteht keine Korrelation zwischen dem Auftreten der Fohlenrosse-
diarrhoe und dem Östrus der Mutterstute, da sowohl Waisenfohlen als auch keimfrei 
gehaltene Fohlen in diesem Zeitraum Diarrhoesysmptomatik zeigen (RUMBAUGH 1983, 
STOWE 1967). Aus der Paradontologie ist bekannt, dass Östrogene das Wachstum von 
bestimmten Bakterienarten beeinflussen. Unter Östrogeneinfluß wird das Wachstum von 
anaeroben Bakterienarten gefördert, wie z.B. Prevotella intermedia in der Mundhöhle oder 
auch Bakterien der Familie Bacteroidacae (RIST und EGER 2005, KORNMAN und 
LOESCHE 1982). Die Fähigkeit dieser Bakterien aus Östrogenen Vitamin K zu syntheti-
sieren, welches als Wachstumsfaktor dient, führt zu einem Selektionsvorteil dieser Keime. 
Der Durchfall, der bei Fohlen innerhalb von 6 bis 14 Tagen auftritt, ist gekoppelt an das Er-
scheinen des ersten Rossezyklus der Stute nach der Geburt. Es erfolgt keine Östrogen-
übertragung über die Milch. PALME et al. (2001) postulierten in einer Studie, dass Östrogene 
über die Fäzes der Stute ausgeschieden werden und zur Feststellung einer Trächtigkeit im 
letzten Trimester herangezogen werden können. Da Fohlen ab der ersten Lebenswoche 
Koprophagie zeigen, könnte durchaus eine Östrogenaufnahme über östrogenhaltige Fäzes 
erfolgen und zu östrogenbedingten Effekten am Fohlendarm führen, wie z.B. Änderung der 
Zusammensetzung der Mikroflora (CROMWALL-DAVIS 1985). 
JOHNSTON et al. (1970) postulierten in einer Studie, dass die Zusammensetzung der Milch 
der Stute während der postpartalen Periode und des ersten Östrus nicht den auslösenden 
Faktor für die Fohlenrossediarrhoe darstellt. Neuere Studien zeigen, dass sich die Zusam-
mensetzung der Milch zur Fohlenrosse durchaus ändert. Es erfolgt ein Anstieg von wachs- 
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tumsfördernden Faktoren in der Milch, wie beispielsweise IGF-I oder Prolactin (BERG et al. 
2007, AURICH 2005). Während zur Fohlenrosse deutlich erhöhte Spiegel dieser wachstums-
stumulierenden Faktoren vorliegen, ist in nachfolgenden Rossen der Spiegel von Prolactin 
und IGF-I auf einem normalen Niveau. Die Aufnahme solcher wachstumsstumulierenden 
Stoffe führt zu einem gesteigerten Zellstoffwechsel und Zellproliferation. Die Entwicklung und 
Reifung des Gastrointestinaltraktes, sowie die beginnende Aufnahme fester Nahrung und die 
Entwicklung der Mikroflora des Darmes tragen zu einer veränderten Zusammensetzung der 
Fäzes in dieser Periode bei (MAGDESIAN 2005, MASRI et al. 1986). 
 
Unmittelbar nach der Geburt liegen im Kot hohe Konzentrationen an flüchtigen Fettsäuren 
vor, da der unreife Darm noch keine effiziente Absorption gewähren kann (MASRI et al. 
1986). Im Verlauf der ersten Lebenswoche verbessert sich die Resorption flüchtiger Fettsäu-
ren, beispielsweise durch den Transport von Wasserstoffionen durch die Mukosazellen in 
das Lumen im Austausch gegen Natriumionen (MASRI et al. 1986). 
 
Mit Einsetzen der Diarrhoe zeigt sich ein abrupter Abfall der Konzentration flüchtiger Fett-
säuren und der Osmolalität, während  Elektrolyte wie Natrium, Kalium und Chlorid deutlich 
ansteigen (MASRI et al. 1986). 
Die Fohlenrossediarrhoe ist als eine sekretorische Diarrhoe zu charakterisieren. Infolge der 
Hypersekretion des Dünndarms entsteht ein großes Volumen wässriger Fäzes, die vom 
immaturen Kolon nicht reguliert werden kann (MAGDESIAN 2005, MASRI et al. 1986). 
Während der Fohlenrossediarrhoe ist die Darmflora wie folgt zusammengesetzt: Bei 63,4 
Prozent ist die Darmflora hauptsächlich aus Gram-positiven Keimen zusammengesetzt, 
hauptsächlich Gram-negative liegen bei 22 Prozent vor und bei 14,6 Prozent sind Gram-
positive und Gram-negative Keime zu gleichem Anteilen vorhanden (MASRI et al. 1986). 
 
Nach zwei bis vier Tagen meist wässrigen Durchfalls erreicht die Konsistenz der Fäzes wie-
der Normalform. Die Konzentration flüchtiger Fettsäuren und Elektrolyte gleichen sich denen 
adulter Pferde an.  
Vor Einsetzen der Diarrhoe lag der pH-Wert noch höher als nach der Diarrhoe-Phase. Das 
Absinken des pH-Wertes resultiert aus der Entwicklung und Stabilisierung der mikrobiellen 
Population und der funktionellen Reifung des Gastrointestinaltraktes im Fohlen.  
 
 
2.2 Abwehrmechanismen des Magen-Darm-Traktes 
 
Die Abwehrsysteme des Organismus passierten viele Stadien während ihrer evolutionären  
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Entwicklung. Ausgehend vom Einzeller bis hin zum Säugetier entwickelten sich immer neue-
re, immer komplexere Abwehrmechanismen gegen Infektionserreger und Fremdstoffe. 
Trotz der hochkomplexen Struktur des Immunsystems der hoch entwickelten Organismen 
sind auch alte Abwehrmuster nicht verloren gegangen.  
Entsprechend des phylogenetischen Auftretens existieren vier Mechanismen der körpereige-
nen Abwehr: die Resistenz, die anatomisch und physikalisch-chemischen Barrieren, die 
wirtseigene Keimflora der Haut, Schleimhaut und Körperhöhlen und das Immunsystem 
(ROLLE und MAYR 1993). 
 
 
2.2.1 Resistenz 
 
Unter dem Begriff der Resistenz versteht man die spezifische Unempfänglichkeit von Orga-
nismen gegenüber der Exposition bestimmter Noxen aus der Umwelt (ROLLE und MAYR 
1993). Das bedeutet, dass bei Kontakt mit einem bestimmten Infektionserreger oder Fremd-
stoff keine aktive Abwehrreaktion seitens des Wirtsorganismus resultiert.  
Beispiele für solche Resistenzen sind: die Unempfänglichkeit von Equiden gegenüber dem 
MKS-Virus oder auch die Resistenz des Menschen gegenüber dem Rinderpestvirus. 
Weiterhin ist das Rind unempfänglich für das humane Masernvirus (ROLLE und MAYR 1993, 
SEIFERT 1992). 
 
   
2.2.2 Aufbau und Funktion der Darmbarriere 
 
Nahrungsantigene, natürliche Toxine, Mikroorganismen der Kommensalflora und invasive 
Pathogene stellen Fremdantigene dar, deren wichtigste Eintrittspforte in den Wirtsorganis-
mus das Intestinum darstellt (CHEN et al.2000, SALMI et al.1998, NEUTRA et al.1996). 
Zum Schutz gegen das Eindringen von Fremdantigenen bilden intestinale Epithelzellen, die 
Muzinschicht sowie das darmassoziierte Immunsystem eine Barriere, die eine räumliche 
Trennung zwischen dem sterilen Körperinneren und den Mikroorganismen der Darmflora 
vermittelt (GERBER et al. 2006, OSWALD 2006). 
 
Die intestinalen Epithelzellen kleiden als kontinuierliches einschichtiges Epithel den Gastro-
intestinaltrakt aus (OSWALD 2006, LIEBICH 1999). 
Eine konstante, hohe Regenerationsrate und gut organisierte interzelluläre Verbindungen der 
intestinalen Epithelzellen gewährleisten die Aufrechterhaltung der Barrierefunktion. 
Über Desmosomen, tight junctions sowie über die Zonula adhaerens erfolgt die Vermittlung 
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der zellulären Integrität. Zusätzliche Stabilität gewährleisten an der apikalen Region der Epi-
thelzelle lokalisierte Membranproteine, wie z.B. Occludin, Claudin oder Cingulin (GUMBINER 
1993). 
Eine wichtige Rolle für die Zelladhäsion und Aufrechterhaltung der Zellintegrität spielt auch 
E-Caderin. Am Mausmodel konnte demonstriert werden, dass der Verlust von E-Caderin zu 
einer Unterbrechung des epithelialen Zusammenhangs führt, und somit lokale Entzündungs-
reaktionen entstehen können (NEIGER und SCHMITZ 2007, GUMBINER 1996). 
 
Einen weiteren Beitrag zur Unterstützung der Abwehr leisten die intestinalen Epithelzellen, 
indem sie in der Lage sind, antimikrobielle Peptide freizusetzen. 
Beispielsweise zählen Defensine, Cathelicidine und Angiogenine zu diesen Peptiden. Ihre 
Wirkung beruht auf der Fähigkeit, die Integrität der Zellmembran von Mikroorganismen zu 
stören (OSWALD 2006). Dazu trägt zum einen die rein positive Ladung der antimikrobiellen 
Peptide bei, zum anderen deren Fähigkeit zur Änderung von Zellmembranstrukturen. 
Die Gruppe der Defensine gliedert sich in alpha und beta Defensine. Während die Bildung 
von alpha-Defensinen in epithelialen Zelllinien des Gastrointestinal-, Respirations- und Uro-
genitaltraktes von zahlreichen Spezies erfolgt, konnten beta-Defensine bis jetzt nur bei 
Mensch, Affe und Ratte identifiziert werden. Beta-Defensine werden von verschiedenen 
Zelltypen gebildet, z.B. von Paneth-Zellen (FELLERMANN et al. 2001). Defensine beeinflus-
sen sowohl das angeborene als auch das adaptive Immunsystem.  
Sie führen zu einer gesteigerten Phagozytoserate, unterstützen die Neutrophilenrekrutierung, 
steigern die proinflammatorischen Zytokine, regulieren die Komplementaktivierung und er-
leichtern den Dendritischen Zellen die Reifung und Antigenaufnahme (OSWALD 2006). 
 
Neben der Sezernierung von antimikrobiellen Peptiden erfüllen intestinale Epithelzellen noch 
zahlreiche weitere Funktionen. Dazu zählen beispielsweise die Freisetzung von Zytokinen 
und Muzin, sowie die Interaktion mit Chemokinen. 
Unter dem Begriff Zytokine versteht man lösliche, hormonartige Substanzen, die in kleinsten 
Mengen freigesetzt werden, und auf in meist in unmittelbarer Nähe liegende Zellen wirken 
(OSWALD 2006, PIE´ et al. 2004, JUNGI 2000). 
Von intestinalen Epithelzellen werden unter anderem IL-1, IL-6 und GM-GSF ausgeschüttet. 
 
An der Apikalseite intestinaler Epithelzellen sind Chemokinrezepzoren lokalisiert, woraus 
eine Involvierung in die lokale Immunantwort resultiert. 
Chemokine sind kleinmolekulare Zytokine mit chemotaktischer Wirkung, die zwischen Zellen, 
z.B. intestinalen Epithelzellen, und Leukozyten vermitteln. IL-8 stellt einen Vertreter der Che-
mokine dar (STOKES und WALY 2006, JUNGI 2000). 
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Mit der Freisetzung von Muzin durch die intestinalen Epithelzellen erfolgt ein weiterer Beitrag 
zur Aufrechterhaltung der Darmbarriere. 
Die etwa 200 bis 500 Mikrometer dicke Schleimschicht besteht aus dem Glykoprotein Muzin,  
das einen besonders hohen Gehalt an O-glykosidisch verknüpften Seitenketten besitzt 
(LOEFFLER und PETRIDES 1998). 
Dem Epithel aufgelagert ist die membranverankerte Gelform, die wiederum von einer was-
serlöslichen Schleimschicht überzogen wird (DESSEYN et al. 2000). 
Nach der Synthese des Muzins in den Goblet-Zellen erfolgt die Freisetzung via basale Se-
kretion oder aktive Exozytose (PEREZ-VILAR und HILL 1999). 
Eine Vielzahl von Substanzen beeinflusst die Synthese und Sekretion von Muzin, beispiels-
weise im Futter enthaltene Antigene, Hormone, Neuropeptide, Lezithine und Entzündungs-
mediatoren wie Zytokine (BETSCHER 2010, OSWALD 2006, BREVES 2005, LIEN et al. 
2001, 1996, WASSEF et al. 1978). 
Zu den Funktionen der Muzinschicht zählt neben der Fixierung der Kommensalflora (ROLLE 
und MAYR 1993), dem Schutz vor Proteasen endogenen und exogenen Ursprungs, der Er-
haltung der Gleitfähigkeit des Darmrohres auch der Schutz vor Übersäuerung (OSWALD 
2006). Bedingt durch den hohen Gehalt an Bikarbonaten herrscht beispielsweise an der Zell-
oberfläche des Magenepithels ein annähernd neutraler pH-Wert, während im Magenlumen 
der pH-Wert bei eins bis zwei liegt (LOEFFLER und PETRIDES 1998). 
 
 
2.2.3 Darmassoziiertes Immunsystem 
 
Obwohl das darmassoziierte Immunsystem einen Teil der Darmbarriere repräsentiert, soll es 
aufgrund seiner Komplexität gesondert betrachtet werden. 
Das darmassoziierte Immunsystem stellt ein Abwehrorgan in enormer Dimension dar. Etwa 
25 Prozent der gesamten Darmschleimhaut stellt immunologisch aktives Gewebe oder Zel-
len dar, wobei 80 Prozent der immunkompetenten Zellen des Körpers in der intestinalen Mu-
kosa lokalisiert sind (RUSCH und PETERS 2002). 
Durch die tägliche massive Antigenzufuhr, in Form von Nahrungsantigenen, kommensalen 
und pathogenen Keimen, steht das darmassoziierte Immunsystem (gut-associated lymphoid 
tissue (GALT)) unter einer anhaltenden Belastung. Um die Aufrechterhaltung der Wirtsge-
sundheit zu gewährleisten, ist die Funktionstüchtigkeit des GALT von größter Bedeutung 
(NEIGER und SCHMITZ 2007, DIDIERLAURANT et al. 2002). 
 
Im Einzelnen bilden folgende Zellen das Immunsystem am Säugerdarm: die in Lymphfolli-
keln der Peyerschen Platten organisierten B-und T-Zellen; weiterhin existieren kleine Lymph- 
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follikel, Lymphozytenaggregationen, sowie intraepitheliale Lymphozyten. Sowohl dendriti-
sche Zellen (DZ), T-Zellen der Lamina propia mit CD4 und CD8 Oberflächenmolekülen als 
auch Makrophagen, Mastzellen und M-Zellen sind innerhalb des GALT anzutreffen (JUNGI 
2000). 
 
Strukturell gliedert sich das GALT in organisiertes und diffuses lymphatisches Gewebe. 
Organisiertes lymphatisches Gewebe stellen unter anderem die Mesenteriallymphknoten und 
die in der Submukosa  lokalisierten Peyerschen Platten dar. Als Peyersche Platten werden 
Ansammlungen von B-Zell-Lymphozyten bezeichnet, zwischen denen sich T-Zell-Zonen 
befinden. Diffus verteilte lymphatische Zellen treten sowohl in der Lamina propria als auch 
intraepithelial in Erscheinung (SCHWIEGER 2007, HAVERSON und RIFFAULT 2006). 
 
Um eine Immunantwort auszulösen ist es notwendig, dass Antigen und immunkompetente 
Zellen in Kontakt zueinander treten. Eine Schlüsselfunktion bei der Antigenaufnahme erfüllen 
die M-Zellen. 
Möglich ist zudem auch die direkte Antigenaufnahme über Enterozyten (SCHWIEGER  
2007). M-Zellen sind spezielle epitheliale Zellen, die einige morphologische Besonderheiten 
aufweisen. Sie besitzen an der luminalen Seite kaum Mikrovilli, dafür sind sie mit Mikrofalten 
(microfold=M) ausgestattet, in denen zahlreiche Lymphozyten vorhanden sind (RUSCH und 
PETERS 2002). 
Damit erreicht man eine effiziente Verkürzung des Kontaktweges zwischen Antigen und 
immunkompetenten Zellen (SCHWIEGER 2007). M-Zellen sind in der Lage, Makromoleküle, 
Mikroorganismen und kleinere Partikel aus dem Lumen aufzunehmen (RUSCH und PETERS 
2002). Über MHC-Klasse-II-Moleküle, die sich an den Ausläufern der M-Zellen befinden, sind 
sie zur Antigenpräsentation befähigt. 
 
Hauptsächlich erfolgt die Antigenpräsentation jedoch über dendritische Zellen (GERBER et 
al. 2006, STOKES und WALY 2006, DIDIERLAURANT et al. 2002). Dendritische Zellen 
empfangen von M-Zellen Antigen und stehen damit mit ihnen in enger Interaktion. Die 
Grundlage für die Erfassung von Antigenen durch DZ bilden spezielle Oberflächenrezep-
toren. DZ tragen so genannte Toll-like-Rezeptoren, die bestimmte Oberflächenmoleküle der 
Mikroorganismen wahrnehmen (HAVERSON und RIFFAULT 2006, STOKES und WALY 
2006). Diese Moleküle (z.B. Peptidoglykane, Lipopolysaccharide, Glykoproteine) werden als 
„pathogen/microbes associated molecular patterns“ (PAMP`s/MAMP`s) bezeichnet (DIDIER-
LAURANT et al. 2002). 
Nach Erkennung und Bindung der MAMP`s durch die Toll-like-Rezeptoren, erfolgt die 
Aufnahme des Antigens in die DZ, in der anschließend die Verdauung des Antigens im lyso- 
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somalen Kompartiment stattfindet (HAVERSON und RIFFAULT 2006). Die entstehenden 
Peptidbruchstücke binden an MHC-Klasse-II-Moleküle. T-Zell Rezeptoren mit CD4-Corezep-
toren können mit dem MHC-Klasse-II-Molekül eine Bindung eingehen. Durch Zytokinfrei-
setzung der T-Zelle erfolgt die Aktivierung bzw. Modulation von zahlreichen weiteren Kom-
partimenten des Immunsystems. Beispielsweise führt die Ausschüttung von Interferon-
Gamma zur Aktivierung von Makrophagen; IL-4 fördert die Reifung von B-Zellen zu 
Plasmazellen. 
 
Desweiteren führen Zytokine zu einer Aktivierung von B-Lymphozyten. Unreife B-Lymphozy-
ten, so genannte Lymphoblasten, wandern aus dem Darmgebiet aus und unterliegen einer 
zunehmenden Differenzierung. 
Via Lymphe gelangen Lymphoblasten in die Mesenteriallymphknoten, und nach Passage  
des Ductus thoracicus in die Blutbahn. Ausgereift als Plasmazellen rezirkulieren die Lympho-
zyten in die Mukosa des Darmes. Dieser Prozess wird als „homing“ bezeichnet. Nach 
Ankunft der Plasmazelle in der Darmschleimhaut beginnt die Produktion von IgA. Ein Dimer 
aus zwei Antikörpern formt ein IgA-Molekül. An der lumenabgewanten Seite bindet das IgA-
Molekül zunächst an einen speziellen Rezeptor der Darmepithelzelle. Anschließend erfolgt 
per Endozytose die Aufnahme des IgA-Rezeptor-Komplexes in die Epithelzelle. Nachdem  
die Abgabe auf der luminalen Seite vollzogen ist, verbleibt ein Fragment des Rezeptors am 
IgA-Dimer. Diese sekretorische Komponente verhindert die Selbstverdauung des Antikör-
pers. Sekretorisches IgA erfüllt eine Vielzahl immunologischer Funktionen, beispielsweise  
die Neutralisierung von Antigenen, Toxinen, Viren, sowie die Verhinderung der Antigenauf-
nahme in die Mukosa. Durch Verhinderung der Zelladhärenz wird die Kolonisation und Inva-
sion von Bakterien, Viren und Pilzen erheblich erschwert. Weiterhin erfolgt durch sekretori-
sches IgA eine indirekte Hemmung der Komplementaktivierung, sowie Suppression der 
Chemotaxis polymorphkerniger Leukozyten (STOKES und WALY 2006, RUSCH und 
PETERS 2002). 
 
Eine weitere wichtige Funktion des angeborenen Immunsystems stellt die Fähigkeit zur 
Unterscheidung zwischen „selbst“ und „nichtselbst“ dar. Um eine Struktur als „fremd“ zu 
identifizieren, stehen dem Wirt verschiedene Mechanismen zur Verfügung. 
Nach SCHWIEGER (2007) führt die Erkennung  von bestimmten Oberflächenstrukturen, den 
so genannten PAMP`s, sowie Vorhandensein mikrobieller Stoffwechselprodukte zur Einstu-
fung als „fremd“ und eine Immunantwort wird induziert.  
Jeder Wirtsorganismus besitzt eine Vielzahl von spezifischen Markern, die dem Immun-
system „körpereigen“ signalisieren. Bei Abwesenheit solcher Marker erfolgt die Aktivierung 
der Immunantwort (GERBER et al. 2006). Beispielsweise handelt es sich bei dem MHC- 
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Klasse-I-Molekül um einen solchen Marker, dessen Fehlen zur Lyse oder Phagozytose der 
betroffenen Struktur führt. Letztendlich induziert auch das Vorkommen von veränderten 
Zellstrukturen, z.B. bei von Viren befallenen Zellen, eine Markierung als „fremd“ und führt zu 
einer Immunantwort (SCHWIEGER 2007).  
 
Auch die Keime der Darmflora müssten als „fremd“ erkannt und vom Immunsystem attackiert 
werden. Tatsächlich toleriert das Immunsystem jedoch die Existenz der Kommensalflora. 
Zum einen könnte dafür das Fehlen bzw. die verringerte Anzahl von bestimmten Oberflä-
chenrezeptoren (CD14, TLR4) auf den Darmepithelzellen verantwortlich sein (DIDIER-
LAURANT et al. 2002). Das TLR4-Molekül stellt einen Hauptrezeptor für LPS dar (STOKES 
und WALY 2006). 
Die verringerte Zahl an MAMP`s auf der Oberfläche der Kommensalkeime könnte eine 
weitere Ursache der Toleranz darstellen. Aufgrund der enormen Menge an antigen-
wirksamen Strukturen (z.B. LPS) im Darm entwickelten die Epithelzellen eine relative 
Unempfindlichkeit. Der überwiegende Anteil der Keime ist im Darmlumen und in der Muzin-
schicht lokalisiert, wodurch der Kontakt zu den Rezeptoren des Epithels wesentlich er-
schwert ist (DIDIERLAURANT et al. 2002). Desweiteren sind die Keime der Kommensalflora 
in der Lage, bestimmte proinflammatorische Prozesse regulatorisch zu beeinflussen. Bei-
spielsweise resultiert nach Interaktion mit dem NFkB-Signalweg oder über Wechselwirkun-
gen mit bestimmten Glykanmolekülen des Epithels ein Ausbleiben der Immunantwort. 
 
Ein funktionstüchtiges darmassoziiertes Immunsystem ist für die Aufrechterhaltung des 
Gleichgewichtes zwischen Abwehr von Pathogenen und Toleranz harmloser Substanzen 
absolut essentiell (NEIGER und SCHMITZ 2007). 
 
 
2.3 Immunstatus des neugeborenen Fohlens 
 
2.3.1 Entwicklung des fetalen Immunsystems 
 
Die Entwicklung des equinen Immunsystems vollzieht sich bereits während der fetalen Ent-
wicklungsphase. Zum Zeitpunkt der Geburt ist das Fohlen praktisch immunkompetent 
(GIGUÈRE und POLKES 2005).  
 
Als erstes lymphatisches Organ wird der Thymus entwickelt. Bereits am 80. Trächtigkeitstag 
lassen sich im Thymusbereich kortikomedulläre Lymphozytenansammlungen und Antigen-
empfängliche Lymphozyten nachweisen (PERRYMAN et al. 1980, MACKENZIE 1975). 
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Um den 90. Trächtigkeitstag erfolgt die Besiedlung der peripheren Lymphknoten und der 
Lamina propria des Intestinums mit Lymphozyten. Das Vorhandensein von Lymphozyten im 
peripheren Blut wird um den 120. Trächtigkeitstag postuliert. Ab dem Zeitpunkt des 185. 
Tages ist die Produktion von Immunglobulinen im Serum von Pferdefeten nachweisbar. Die 
Konzentration von IgM bei neugeborenen Fohlen beträgt rund 16 mg/dl.  
Typischerweise ist die IgG-Konzentration zum Geburtszeitpunkt niedrig, wobei die Konzen-
tration beträchtlich zwischen 0,2-17 mg/dl schwanken kann (PERRYMAN et al. 1980). 
Allgemein ist zu formulieren, dass im equinen Fetus um den 100. Trächtigkeitstag funktio-
nelle T-Lymphozyten und um den 200. Trächtigkeitstag funktionelle B-Lymphozyten präsent 
sind (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
 
 
2.3.2 Passive Immunabwehr 
 
Das Vorhandensein einer Plazenta epitheliochorialis bei der Stute ermöglicht keinen Übertritt 
von Makromolekülen, wie Immunglobulinen, in den fetalen Kreislauf. Aufgrund dieser anato-
mischen Gegebenheiten werden Fohlen mit niedrigen Konzentrationen an Immunglobulinen 
geboren. Obwohl eine Immunkompetenz bereits zur Geburt besteht, benötigt die primäre 
Immunantwort ungefähr zwei Wochen um ausreichend Schutz vor Infektionen zu verleihen 
(GIGUÈRE und POLKES 2005). 
 
Die Übertragung der passiven Immunität von der Stute auf das Fohlen wird durch die 
Aufnahme des Kolostrums gewährleistet, und sorgt für den ausreichenden Schutz vor Infek-
tionen. Daher ist für neugeborene Fohlen die Aufnahme von Kolostrum von enormer Bedeu-
tung (RIEDEL-CASPARI 2007, GIGUÈRE und POLKES 2005, RAIDAL et al. 2005, RAIDAL 
1996). 
Während der letzten zwei bis drei Wochen der Trächtigkeit erfolgt unter Östrogen- und 
Progesteroneinfluß die Produktion des Kolostrums (JEFFCOTT 1974). Die im Kolostrum 
enthaltenen löslichen und zellulären Komponenten spielen eine wichtige Rolle für das 
Erlangen einer passiven Immunität, sowie für die intestinale Reifung. Zu den löslichen 
Bestandteilen des Kolostrums zählen beispielsweise Immunglobuline, Hormone, Wachs-
tumsfaktoren, Zytokine, Laktoferrin, verschiedene Enzyme (z.B. Lysozym) (KELLY 2003, 
ZOU et al. 1998). Lymphozyten, Makrophagen, neutrophile Granulozyten und Epithelzellen 
sind zelluläre Komponenten des Kolostrums (LE JAN 1996). 
 
Um aus dem Blut der Stute in die Milchdrüse zu transferieren, binden Immunglobuline an se-
lektive Fc gamma Rezeptoren an der Oberfläche der Epithelzellen. Aufgrund der Tatsache, 
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dass keine Korrelation zwischen der Immunglobulin-Konzentration im Serum und in der 
Milchdrüse vorliegt, besteht die Annahme, dass in der Milchdrüse auch  eine lokale Immun- 
globulinbildung stattfindet (KOHN et al. 1989). 
 
Im Kolostrum entfällt die höchste Konzentration von Immunglobulinen auf das IgG; IgM und 
IgA liegen in niedrigeren Konzentrationen vor (KOHN et al. 1989). Unmittelbar nach der Ge-
burt beträgt der Gehalt an IgG im Kolostrum durchschnittlich 120 mg/ml, sinkt jedoch inner-
halb der ersten 96 Stunden auf 1 mg/ml (WARKO und BOSTEDT 1993). 
Auch die Konzentration an IgA fällt in den ersten acht Stunden rapide ab (GIGUÈRE und 
POLKES 2005). 
Die IgG-Konzentration im Kolostrum wird von verschiedenen Faktoren, wie z.B. Rasse und 
Alter der Stute beeinflusst, wobei höhere IgG-Konzentrationen bei Stuten zwischen drei und 
zehn Jahren festgestellt werden (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
 
Physiologischerweise nehmen neugeborene Fohlen innerhalb der zweiten bis sechsten Le-
bensstunde Kolostrum auf, und nach weiteren vier bis sechs Stunden sind erste Antikörper 
nachweisbar (JEFFCOTT 1974). 
 
Bei Neonaten der meisten domestizierten Säugetierspezies binden die Immunglobuline des 
Kolostrums an spezielle Fc-Rezeptoren der intestinalen Epithelzellen. Da solche Rezeptoren 
beim Fohlen nicht aufgefunden wurden, erfolgt die Absorption von Makromolekülen unspezi-
fisch per Pinozytose. 
Kurz nach der Geburt erreicht das Absorptionsvermögen sein Maximum, um dann rasch 
abzufallen. Nach drei Stunden beträgt das Absorptionsvermögen noch 22 Prozent, nach 20 
Stunden liegt es unter einem Prozent (GIGUÈRE und POLKES 2005). Die Ursache für den 
schnellen Abfall der Absorptionskapazität ist der Ersatz von speziellen zur Pinozytose 
befähigten Epithelzellen durch reife Enterozyten. 
18 bis 24 Stunden nach der Geburt erreicht die Konzentration von maternalem IgG im Fohlen 
einen Maximalwert, der während der ersten vier Lebenswochen kontinuierlich absinkt 
(SHEORAN et al. 2000). Der Zeitraum bis zum endgültigen Verschwinden des maternalen 
IgG ist abhängig von der initial absorbierten Konzentration, wobei im Allgemeinen nach 
sechs Monaten die Konzentration an maternalem IgG äußerst gering ist. 
Die Serumkonzentrationen von maternalem IgA und IgM sinken schneller ab.  
Ihre Halbwertszeit beträgt etwa drei bis fünf Tage, und nach drei bis vier Wochen sind 
maternales IgA und IgM nicht mehr feststellbar (WILSON et al. 2001, SHEORAN et al.  
2000). 
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2.3.3 Immunstatus während der neonatalen Periode 
 
Das Komplementsystem stellt eine wichtige Komponente der Infektionsabwehr dar. Die Akti-
vierung erfolgt entweder klassisch, d.h. über Antigen-Antikörper-Interaktion, oder alternativ 
über die Initiierung durch fremde Oberflächenmoleküle, z.B. Zellwände von Bakterien und 
Pilzen. Eine Aktivierung kann auch als Resultat verschiedener biologischer Reaktionen 
erfolgen, beispielsweise Lyse von Mikroorganismen, Entzündungen, Virusneutralisierung, 
Opsonierung von Antigenen (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
Die Komplementaktivität bei neugeborenen Fohlen beträgt etwa 13 Prozent der Aktivität von 
adulten Pferden, erhöht sich jedoch mit fortschreitendem Alter. Nach einem Monat beträgt 
die Aktivität bereits 64 Prozent und nach fünf Monaten 85 Prozent (BERNOCO et al. 1994). 
 
Die Fähigkeit von Fohlen-Granulozyten zur Chemotaxis und Phagozytose ist zur Geburt noch 
auf einem niedrigen Niveau, wobei nach Kolostrumaufnahme eine signifikante Steige-     
rung zu verzeichnen ist (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
Die Expression des CD18 Moleküls auf neutrophilen Granulozyten ist bei neugeborenen 
Fohlen bis zum Alter von drei Wochen signifikant höher als bei Adulten. Diese Tatsache 
resultiert aus einer erhöhten Phagozytoseaktivität der Fohlen-Neutrophilen (GRONDAHL et 
al. 1999). 
Obwohl die phagozitierenden Zellen der Fohlen funktionell reif sind, besteht eine limitierte 
Fähigkeit zur Chemotaxis und Phagozytose, da die Konzentration von Opsoninen im Fohlen-
serum reduziert ist (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
 
Fohlen besitzen etwa eine gleiche Anzahl an zirkulierenden Lymphozyten wie Adulte. Aller-
dings erhöht sich ihre Zahl während der Entwicklung und erreicht im Alter von drei bis sechs 
Monaten etwa den 2,5fachen Gehalt gegenüber adulten Pferden (SMITH et al. 2002, FLA-
MINIO et al. 1999). In diesem Zeitraum steigt die Anzahl an CD4+ und CD8+ T-Lymphozyten 
und B-Lymphozyten sowie die Konzentration von IgM und IgA, was auf eine Aktivierung des 
humoralen Immunsystems hindeutet. Bis zum Alter von sechs Monaten bleibt die Zahl der 
CD4+ und CD8+ T-Lymphozyten sowie B-Lymphozyten konstant (FLAMINIO et al. 1999). 
Sowohl die absolute Anzahl als auch der prozentuale Anteil von im peripheren Blut zirkulie-
renden B-Lymphozyten liegt beim Fohlen höher als bei adulten Pferden. Während der ersten 
Lebensmonate erhöht sich die Expression von IFN-gamma, IL-1 und TGF-beta, wobei die 
Expression von IL-2, IL-4, IL-6, IL-8 und anderer Zytokine und Chemokine nicht mit zuneh-
mendem Alter ansteigt. Die niedrige IFN-gamma-Expression zur Geburt ist Ausdruck einer 
geringen T-Helfer-Antwort während der neonatalen Periode (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
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2.3.4 Hypogammaglobulinämie 
 
Die Unterversorgung mit Immunglobulinen stellt die häufigste Ursache für Abwehrdefizite bei 
neugeborenen Fohlen dar (CASPARI und SCHUBERT 2007, SELLON 2000). Verschiede-
nen Studien zufolge weisen 10 bis 30 Prozent der neugeborenen Fohlen zu geringe 
Konzentrationen an maternalen Antikörpern auf (EBERHARDT 2001, RAIDAL 1996). 
Von einem absoluten IgG-Mangel spricht man bei Konzentrationen im Fohlenserum von 
weniger als 400 mg/dl nach 24 Stunden; ein partieller Mangel liegt bei Werten zwischen 400 
mg/dl und 800 mg/dl vor (GIGUÈRE und POLKES 2005). 
Viele Fohlen mit einem Immunglobulindefizit scheinen zunächst gesund und erkranken 
plötzlich an Arthritis, Pneumonie oder Sepsis (BARTON 2006, RAIDAL 1996). 
Neben der Versorgung mit Immunglobulinen beeinflussen auch Stress, Umwelt- und 
Managementfaktoren und Virulenz der Pathogene die Entwicklung der Erkrankung 
(GIGUÉRE und POLKES 2005). 
 
Ursächlich für eine Hypogammaglobulinämie bzw. FPT (Failure of passive transfer) bei 
Fohlen kann eine Störung der Produktion, Aufnahme oder Absorption der Immunglobuline 
sein. 
Störungen der Produktion von Immunglobulinen treten beispielsweise bei Erkrankungen 
während der Trächtigkeit auf, oder aber auch bei der Geburt prämaturer Fohlen. Ebenso 
führen Qualitätsmängel des Kolostrums zu einer inadäquaten IgG-Konzentration. Bei einem 
IgG-Gehalt von 3000 mg/ml entspricht das Kolostrum einer guten Qualität (GIGUÈRE und 
POLKES 2005). 
Störungen bei der Aufnahme von Kolostrum entstehen dann, wenn das Fohlen nicht in der 
Lage ist, das Euter aufzusuchen und zu saugen. Dies ist der Fall bei erkrankten Fohlen, bei 
muskuloskelettalen Missbildungen, wie z.B. kongenitale Beugesehenkontraktur, stationäre 
Patellafixation, oder bei einem beeinträchtigten Mutter-Kind-Verhältnis im Rahmen des 
Fehlanpassungssyndromes. 
Wenn trotz der rechtzeitigen Aufnahme qualitativ hochwertigen Kolostrums eine FPT vorliegt, 
besteht eine Störung der Absorption der Immunglobuline. Mögliche Ursache kann eine Mal-
absorption im Fohlendarm sein. 
Weiterhin haben Studien an Ratten gezeigt, dass Glukokortikoide die Reifung von Entero-
zyten beschleunigen und damit die Möglichkeit der Immunglobulinabsorption herabsetzen. 
Das bedeutet, dass unter Stress endogene Glukokortikoide ausgeschüttet werden, die zu 
einem schnelleren Schluss der Darmschranke führen, und somit weniger Immunglobuline 
absorbiert werden können (HALLIDAY 1959). 
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Zusammenfassend ist noch einmal zu betonen, dass die adäquate Versorgung mit Immun-
globulinen für die Vitalität des neugeborenen Fohlens von absoluter Wichtigkeit ist. 
 
 
 
2.4 Beeinflussung der Magen-Darm-Flora durch Prebiotika 
 
Per definitionem handelt es sich bei einem Prebiotikum um einen unverdaulichen Futter-
inhaltsstoff, der Wirkungen auf den Gastrointestinaltrakt des Wirtes ausübt. Prebiotika ent-
falten positive Effekte auf den Wirt, indem sie zu einer selektiven Stimulierung des Wachs-
tums und/oder Aktivierung einer limitierten Zahl von Bakterien im Kolon führen (GIBSON und 
ROBERFROID 1995). 
Ein Prebiotikum wird durch bestimmte Eigenschaften charakterisiert. Im Magen und im 
Dünndarm unterliegt es weder Verdauungs- noch Absorptionsvorgängen, und die Fermen-
tierung im Kolon erfolgt durch eine begrenzte Anzahl „positiver“ Bakterien. Prebiotika 
bewirken eine Verschiebung der Mikroflora hin zu einer gesünderen Darmflora. Insgesamt 
üben sie einen gesundheitsfördernden Effekt auf den Wirt aus (BOHMER et al. 2005, 
GIBSON und ROBERFROID 1995). 
 
Zur Gruppe der Prebiotika zählen Fruktooligosaccharide, wie Inulin oder Oligofruktose, aber 
auch synthetisch hergestellte Verbindungen, wie Laktulose, Galaktooligosaccaride, Glyko-
oligosaccharide (FLEIGE et al. 2007, HABER 2003).  
Fruktooligosaccharide (FOS) sind aus beta-glykosidisch verbundenen Fruktoseketten ver-
schiedenen Polymerisationsgrades (n=3 bis 60) aufgebaut, die teilweise ein Glukosemolekül 
am Kettenanfang tragen und als Fruktane bezeichnet werden (HABER 2003). 
Fruktane wie Inulin stellen in zahlreichen Pflanzen Speicherkohlenhydrate dar. Dazu zählen 
beispielsweise Zwiebel, Knoblauch, Topinambur, Lauch, Porree, Spargel, Artischocken 
(KLEESEN et al. 2003, HABER 2003). 
Bei Topinambur handelt es sich um die violette, essbare Knolle der Sonnenblumenart 
Helianthus tuberosus, die besonders häufig in Südfrankreich angebaut wird. Topinambur 
enthält vor allem FOS, bis zu acht Prozent Inulin, wertvolle Mineralstoffe, Vitamine, essen-
tielle Aminosäuren und Flavonoide wie beispielsweise reduzierte Phenole (KLEESEN et al. 
2003). 
 
Ziel des Einsatzes von Prebiotika ist die Verbesserung der intestinalen Gesundheit sowie die 
Reduktion der Inzidenz von Krankheiten. Prebiotika beeinflussen die Zusammensetzung der 
Darmflora, führen zu einer effizienten Verdauung, optimieren die Nährstoffabsorption und 
erhöhen  die körpereigene  Abwehr gegen  Infektionskrankheiten  (BOHMER et al. 2005, 
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KLEESEN et al. 2003, GIBSON und ROBERFROID 1994). 
 
Unter der Applikation von Prebiotika erfolgt ein bevorzugtes Wachstum der so genannten 
„guten“ Darmbakterien wie Laktobacillus spp., Bifidobakterien und Propionibakterien, da die-
se Bakterien in der Lage sind FOS zu fermentieren (PETRY 2006, KLEESEN et al. 2003). 
Potentiell pathogene Keime, z.B. Clostridium perfringens, können FOS nicht als Energie-
quelle nutzen (KLEESEN et al. 2003). Das selektive Wachstum von vor allem Gram- 
positiven Darmbakterien führt zu einer erhöhten Produktion von kurzkettigen Fettsäuren 
(short chain fatty acids-SCFA), insbesondere von Buttersäure (JENKINS et al. 1994). SCFA, 
hauptsächlich Butyrat, Acetat, Propionat aber auch Laktat, Pyruvat und Succinat, sind 
metabolische Endprodukte des Stoffwechsels anaerober Bakterien (PETRY 2006).  
Für die Kolonozyten stellen SCFA die wichtigste Energiequelle dar. Durch die erhöhte Frei-
setzung von SCFA wird die Versorgung der Kolonozyten gesichert. Daraus resultieren die 
Aufrechterhaltung der Kolonozytenbarriere und die Verhinderung der Translokation von Kei-
men bzw. Endotoxinen. Im Caecum und Kolon erfolgt die Resorption von 90-95 Prozent der 
SCFA (GIBSON et al. 1995). Butyrat stellt den Hauptenergielieferant für die Kolonozyten dar; 
andere Fettsäuren gelangen via Portalzirkulation in die Leber und in die periphere Blutzir-
kulation, wobei sie Wirkungen auf den Zellstoffwechsel ausüben (PETRY 2006). Beispiels-
weise stimuliert Acetat die Glukoneogenese und hemmt die Glykolyse. Zudem hemmt Pro-
pionat die Biosynthese von Fettsäuren in der Leber. Im Allgemeinen führt die Applikation von 
FOS bzw. Inulin zu einer Herabsetzung der Cholesterolkonzentration im Plasma, da die 
Grundbausteine für die Cholesterolsynthese, die Fettsäuren, in geringerer Menge vorliegen 
(SCHNEEMANN 1999). 
Neben der herabgesetzten Cholesterolkonzentration im Plasma senken SCFA auch die Tri-
glyceridkonzentration im Blut (DAVIDSON und MAKI 1999). Kongressbeitrag 
 
Prebiotika besitzen die Fähigkeit zur Steigerung der Produktion von verschiedenen anti-
inflammatorischen Zytokinen, z.B. IL-10 und TGF-beta-1 (FLEIGE et al. 2007).  
IL-10 wird primär von T-2-Zellen und dendritischen Zellen freigesetzt und wirkt durch die Bin-
dung an Rezeptoren intestinaler Epithelzellen regulatorisch auf Entzündungsreaktionen im 
Verdauungstrakt (DENNING et al. 2000). 
Einerseits bewirkt IL-10 eine Hemmung antigenspezifischer Proliferation und Zytokinfrei-
setzung von TH-1-Lymphozyten, andererseits erfolgt eine Herunterregulierung der Aktivität 
von Makrophagen und Dendritischen Zellen, sowie die Unterdrückung der Produktion von IL-
12. Desweiteren ist IL-10 in der Lage, eine Schutzfunktion gegenüber Interferon-gamma- 
induzierter Störung der Kolonozytenbarriere auszuüben (MADSEN et al. 1997). 
Diverse Studien belegen, dass FOS und Inulin zu einer gesteigerten IL-10 Produktion führen 
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(PETRY 2006, HOSONO et al. 2003).  
TGF-beta-1 ist ein multifunktionelles Zytokin, welches in Prozesse wie Apoptose, Zelldiffe-
renzierung, Zellproliferation und Immunregulation involviert ist.  
Sowohl IL-10 als auch TGF-beta-1 besitzen die Fähigkeit der Aktivierung von T-Zellen, die 
eine Immunantwort hemmen und die „mucosal tolerance“ steigern (FLEIGE et al. 2007).  
 
Prebiotika, z.B. Lactulose, besitzen eine hemmende Wirkung auf Anti-Apoptose-Faktoren. 
Die Apoptose, d.h. der kontrollierte Zelltod, spielt eine bedeutende Rolle für die Aufrechter-
haltung der Balance zwischen Zellproliferation und Zelltod, vor allem bei der ständigen Zell-
erneuerung im Gastrointestinaltrakt. Dysregulierungen der Apoptose führen zu einer Vielzahl 
pathologischer Zustände im Gastrointestinaltrakt, die entzündlicher oder auch cancerogener 
Natur sein können (FLEIGE 2007, HUGHES und ROWLAND 2001). 
HOSONO et al. (2003) zeigten, dass Fruktooligosaccharide die Produktion von sekretori-
schem IgA aus den Peyerschen Platten steigert. 
Nach der Applikation von Prebiotika ist eine gesteigerte Kalziumresorption zu beobachten 
(PETRY 2006, HABER 2003). Das in der Nahrung enthaltene Kalzium wird einerseits durch 
aktive Vitamin D3 abhängige Transportvorgänge im oberen Dünndarm, andererseits mittels 
passiver Diffussionsprozesse im Dickdarm resorbiert. FOS und Inulin steigern insbesondere 
die Dickdarmresorption. Nach der Fermentierung der Prebiotika zu SCFA erfolgt bei der Ab-
sorption offenbar ein Ionenaustausch zwischen Kalzium im Lumen und Wasserstoffionen in 
Kolonozyten (PETRY 2006, HABER 2003). 
Verschiedene Studien bei Jugendlichen belegen die signifikant erhöhte Kalziumresorption 
nach Prebiotikaapplikation (GRIFFIN et al. 2002, VAN DER HEUVEL 1999, COUDRAY et al. 
1997). 
 
Die Verabreichung von Prebiotika bewirkt, bedingt durch die hohe Wasserbindungskapazität, 
eine Zunahme des Kotvolumens, eine gesteigerte Anzahl an Darmbewegungen und somit 
eine verstärkt laxierende Wirkung (KLEESEN et al. 2003, SCHNEEMANN 1999). 
 
 
2.5 Hormonstatus der Sexualhormone der Stute im peripartalen Zeitraum 
                     
Geschlechtshormone zählen ebenso wie Glukokortikoide zur Gruppe der Steroide. Die Pro-
duktion der Geschlechtshormone erfolgt in den Gonaden, in der Nebennierenrinde und in der 
Plazenta (RIST und EGER 2005). 
Cholesterol bildet das Grundgerüst für die Synthese der Sexualhormone. Die Struktur der 
Hormone lässt sich auf das Ringsystem des Phenanthrens zurückführen, an welches ein          
 Literaturübersicht 
 
25 
Kohlenstoff-Fünfring angegliedert ist (FREY und LÖSCHER 1995). Nach der Zahl der Koh-
lenstoffatome am Steranskelett erfolgt die genaue Charakterisierung. Beispielsweise gehö-
ren Progesteron, Kortison und Kortisol zu C-21-Steroiden; Steroide mit 18 C-Atomen stellen 
die weiblichen Geschlechtshormone Östron, Östriol, 17-beta-Östradiol, Equilenin und Equilin 
dar (OUSEY 2006, FREY und LÖSCHER 1995). 
Die Leber stellt den Ort der Metabolisierung dar; die Ausscheidung erfolgt hauptsächlich  
über die Fäzes, wobei beim Pferd durch Glukuronidierungsvorgänge der größte Anteil über 
die Nieren eleminiert wird.  
 
Östrogene und Gestagene spielen für die Aufrechterhaltung der Gravidität eine bedeutende 
Rolle. Progesteron dient, neben der Induktion der Sekretionsphase der Uterindrüsen, vor 
allem der Ruhigstellung des graviden Uterus, um das Bestehen der Trächtigkeit zu gewähr-
leisten. Dieser „Progesteron-Block“ entsteht durch die Tatsache, dass Progesteron die 
Verfügbarkeit von intrazellulärem Kalzium vermindert, welches verstärkt an Membranen oder 
intrazelluläre Organellen gebunden wird (OUSEY 2006, AURICH 2005). 
In der Frühträchtigkeit stammt das Progesteron aus dem Corpus luteum graviditatis. Bis zum 
150. Trächtigkeitstag erfolgt zusätzlich noch die Progesteronproduktion in den sekundären 
Corpora lutea. Zwischen dem 50. und 80. Trächtigkeitstag beginnt die plazentare Gestagen-
produktion, die nach Rückbildung der Corpora lutea die einzige Gestagenquelle darstellt 
(OUSEY 2006). Bei Stuten lässt sich nur in der frühen Phase der Gravidität Progesteron 
nachweisen, da die equine Plazenta nur geringste Mengen Progesteron bildet. Die fetale 
Nebenniere produziert große Mengen an Pregnenolon, welches in der maternalen Plazenta 
zu Gestagenen, insbesondere zu 5-alpha-Pregnan-3,20-dion (DHP) umgewandelt wird 
(OUSEY 2006, AURICH 2005). 
Für die Bereitstellung plazentarer Gestagene ist beim Pferd eine fetoplazentare Einheit ent-
wickelt. In der Spätphase der Trächtigkeit steigt die Produktion von Pregnenolon stetig an, 
wobei die Konzentrationsspitze einige Tage vor der Geburt erreicht wird (OUSEY 2006, 
GEYTER 2006). Im Verlauf des letzten Tages bzw. einige Stunden vor dem Partus sinkt die 
Konzentration plötzlich ab, da die fetale Nebenniere jetzt die Kortisolproduktion erhöht und 
die Geburt eingeleitet wird. 
 
Östrogene werden bei der tragenden Stute sowohl von den Corpora lutea auxiliaria, als auch 
von der fetoplazentären Einheit gebildet (OUSEY 2006). 
Maximale Östrogenkonzentrationen werden etwa in der Mitte der Trächtigkeit erreicht, dann 
folgt eine stetige Abnahme, wobei in den letzten Tagen vor der Geburt ein drastischer Kon-
zentrationsabfall eintritt.  
Die Corpora lutea auxiliaria produzieren fast ausschließlich Östron, während durch die Pla- 
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zenta verschiedene Östrogene synthetisiert werden, z.B. Östradiol 17-beta, freies und kon-
jugiertes Östron, Equilenin und Equilin. 
Östrogene bewirken am Uterus eine Proliferation des Gewebes, der Milchdrüsen, und führen 
zur Ausbildung eines stabilen Muskelzellsynzytiums, welches somit zur simultanen Kontrak-
tion im Rahmen der Wehentätigkeit im Stande ist (GEYTER 2006). 
 
Östrogene und Gestagene beeinflussen in unterschiedlichem Maße das Immunsystem. Un-
ter dem Einfluß von Östrogenen erfolgt eine Hemmung proinflammatorischer Zytokine und 
somit die Unterdrückung einer T-Zell vermittelten Immunabwehr. Weiterhin hemmen Östro-
gene die Chemotaxis von polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (PMN) und stimulie-
ren die PMN-Phagozytose. Weiterhin besitzen Östrogene bakteriostatische Aktivitäten (RIST 
und EGER 2005, KATILA 1996, ALLEN und BRACKER 1992).  
Während Östrogene die Abwehrleistung verbessern, besteht unter Gestagendominanz z.B. 
während der Trächtigkeit oder im Diöstrus eine erhöhte Anfälligkeit für Erkrankungen, 
beispielsweise des Uterus (KATILA 1996, ALLEN und BRACKER 2005). 
Progesteron reduziert den entzündungshemmenden Effekt von Glukokortikoiden, erhöht die 
Produktion von Prostaglandinen und Leukozyten und vergrößert die vaskuläre Permeabilität. 
Studien in der Paradontologie zeigen, dass während der Schwangerschaft schon geringe 
Mengen an Plaques zu Gingivitis führen, die unter normalen Bedingungen keine klinische 
Relevanz besitzen (RIST und EGER 2005). 
 
Auch die Zusammensetzung der Mikroflora des Urogenitaltraktes, Gastrointestinaltraktes  
und der Mundhöhle wird durch Östrogene und Gestagene beeinflusst (KORNMANN und 
LOESCHE 1982). 
Östrogene bewirken eine Verschiebung des Verhältnisses von anaeroben zu aeroben Bakte-
rien in Richtung anaerober Keime. Beispielsweise unterstützen sie den Anstieg von 
Prevotella intermedia in der Mundhöhle (RIST und EGER 2005). Das Wachstum Gram-nega-
tiver Keime, wie Bacteroides spp. und Prevotella spp. wird unter dem Einfluß von Östroge-
nen und Progesteron gefördert. Diese Bakterien sind in der Lage, aus Östrogenen und Ges-
tagenen Vitamin K zu synthetisieren, welches einen essentiellen Wachstumsfaktor für diese 
Bakterienspezies darstellt (KORNMANN und LOESCHE 1982, EGER und RIST 2005). 
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3 Tiere, Material und Methoden 
 
3.1 Versuchsdurchführung 
 
Die Durchführung der Versuche erfolgte in zwei voneinander unabhängigen Durchgängen, 
von April bis September 2006, sowie von Februar bis Juli 2007. 
  
Insgesamt wurden 49 Stuten mit ihren Fohlen in die Studie einbezogen. Es erfolgte eine Un-
terteilung der Tiere in eine Topinamburgruppe und in eine Kontrollgruppe.  
 
Der erste Versuchsdurchgang 2006 umfasste 20 Stuten mit Fohlen, wobei 10 Tiere der Topi-
namburgruppe und 10 Tiere der Kontrollgruppe angehörten. Die Versuchsreihe 2007 um-
fasste 29 Stuten mit Fohlen, wobei 15 Tiere zur Topinambur- und 14 Tiere zur Kontroll-
gruppe zählten. 
 
 
3.2 Tiermaterial 
 
Bei den Versuchstieren handelt es sich um Stuten der Rassen Schweres Warmblut, Deut-
sches Reitpferd, Deutsches Reitpony, Haflinger, Trakehner, Kaltblut und Englisches Vollblut 
(Tab. 3). Die Altersspanne der Stuten reicht von 4 bis 16 Jahren (s.f.S. Tab. 4). 
 
 
Tabelle 3 Übersicht über die Rassenverteilung der Stuten 
Rasse 2006 
K               T                  G 
2007 
K                T                     G 
Deutsches Reitpferd 3                 7                   10 0                 4                      4 
Schweres Warmblut 2                 0                     2 11               6                    17 
Deutsches Reitpony 0                 1                     1 1                 2                      3 
Haflinger 1                 1                     2 2                 1                      3 
Trakehner 2                 1                     3 0                 1                      1 
Kaltblut 1                 0                     1 0                 1                      1 
Englisches Vollblut 1                 0                     1 0                 0                      0 
Legende:  K= Kontrollgruppe 
                  T= Topinamburgruppe 
                  G= Gesamtanzahl 
 
 
Maidenstuten, das heißt Stuten in der ersten Trächtigkeit, repräsentierten im Versuch 2006   
2 Stuten der Kontrollgruppe. 
Im Versuchsdurchgang 2007 zählten in der Kontrollgruppe 6 Stuten und in der Topinam-
burgruppe 1 Stute zu den Maidenstuten.      
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Tabelle 4 Altersspanne der Stuten 
Alter 2006 
K          T             G 
2007 
K          T             G 
Gesamt 
Unter 10 Jahren 
(einschl. 10 Jahre) 
 
3           4              7 
 
10         5             15          
     
 22 
 
Über 10 Jahre 
 
 
 
7           6             13 
 
4          10            14 
         
 27 
Legende:  K=Kontrollgruppe 
 T=Topinamburgruppe 
 G= Gesamtanzahl 
 
 
Die Geschlechtsverteilung der Fohlen zeigt, dass insgesamt 22 Hengstfohlen und 27 Stut-
fohlen geboren wurden. Im Versuchdurchgang 2006 betrug die Zahl der Hengstfohlen 7 und 
die Zahl der Stutfohlen 13. Der Versuch 2007 beinhaltete 15 Hengstfohlen und 14 Stutfohlen. 
 
 
3.3 Bestandscharakterisierung 
 
Insgesamt wurden 12 Bestände in die Versuchsreihen einbezogen, wobei ein Bestand so-
wohl im Versuchsdurchgang 2006 als auch 2007 vertreten war. Die Versuchstiere 2006 
stammten aus 8, die Versuchstiere 2007 aus 5 verschiedenen Beständen. Nachfolgend sol-
len die einzelnen Bestände näher charakterisiert werden. 
Bestand A 
Der Betrieb stellt in erster Linie einen Zuchtstall dar, wobei auch ein Sportstall  
angeschlossen ist. Sport- und Zuchtpferde sind in getrennten Stallungen untergebracht. Der 
gesamte Pferdebestand umfasst etwa 70 Pferde. Es handelt sich weiterhin um einen stabilen 
Pferdebestand mit wenig Pferdeverkehr.  
 
Die Zuchtstuten werden in Einzelboxen gehalten, wobei sie drei Wochen vor dem errech-
neten Geburtstermin in eine videoüberwachte Abfohlbox umgestallt werden. Als Einstreu 
dient Stroh. Zweimal täglich wird der Mist entfernt, wobei ein- bis zweimal im Jahr die kom-
plette Box geleert wird.  
Die Tiere erhalten täglich einen mehrstündigen Auslauf in Gruppen. Ab Mai/Juni werden die 
Pferde ganztägig auf der Weide gehalten und die fohlenführenden Stuten nachts aufgestallt. 
 
Morgens und abends erfolgt die Fütterung der Pferde, jeweils mit Heu und Kraftfutter. Als 
Kraftfutter dienen gequetschter Hafer und Pellets. Bei ganztägigem Weidegang nehmen die 
Pferde Gras ad libitum auf und erhalten zusätzlich zweimal täglich Kraftfutter. 
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Der gesamte Pferdebestand wird regelmäßig einer Herpesimmunisierung unterzogen und 
halbjährlich sowie nach Bedarf mit wechselnden Präparaten entwurmt. Die Fohlen erhalten 
mit 14 Tagen ihre erste Entwurmung. 
 
In der Versuchsreihe 2006 stammten 5 Stuten der Topinamburgruppe und 2 Stuten der 
Kontrollgruppe aus diesem Bestand. 
 
Bestand B 
Dieser Betrieb stellt einen Zucht- und Pensionsstall mit Deckhengsthaltung dar. Die Zucht-
stuten sind in abgetrennten Stallgebäuden aufgestallt. Der gesamte Pferdebestand umfasst 
etwa 60 Tiere. Der Bestand ist stabil mit moderatem Pferdeverkehr; vor allem bei Veran-
staltungen werden in den Boxen Fremdpferde untergebracht.  
 
Die Zuchtstuten werden in Einzelboxen gehalten, die auch die Abfohlboxen darstellen. Als 
Einstreu wird Stroh benutzt. Täglich erhalten die Tiere mehrstündigen Auslauf in Gruppen. In 
den Sommermonaten erhalten die Stuten und Fohlen ganztägig Weidegang und werden nur 
nachts aufgestallt.  
 
Gefüttert wird zweimal täglich Heu und Kraftfutter. Als Kraftfutter werden gequetschter Hafer 
und Pellets verwendet. Beim Weidegang erfolgt die ad libitum Aufnahme von Gras, welches 
durch Kraftfuttergaben ergänzt wird.  
 
Der gesamte Pferdebestand wird regelmäßig gegen Herpesviren immunisiert. Ebenso wird 
mindestens zweimal im Jahr eine Entwurmung mit wechselnden Präparaten durchgeführt. 
Die Fohlen werden mit 14 Tagen einer Entwurmung unterzogen. 
  
Aus diesem Betrieb stammten eine Stute der Topinamburgruppe und eine Stute der 
Kontrollgruppe im Rahmen des Versuches 2006. 
 
Bestand C 
Der Betrieb ist ein Privatstall, in dem Zucht und Sport betrieben werden. Es handelt sich um 
einen stabilen Bestand, wobei die Tiere regelmäßig an Turnieren und Lehrgängen teilneh-
men. Insgesamt befinden sich 5 Pferde im Bestand. 
 
Alle Pferde werden in Einzelboxen gehalten. Die Boxen der Zuchtstuten sind großzügig und 
dienen gleichzeitig als Abfohlboxen. Als Einstreu fungiert Stroh. Die Tiere erhalten täglich zu-
sammen Weidegang. Im Sommer befinden sich die Pferde ganztägig auf der Weide und wer- 
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den nachts in den Stall gebracht.  
 
Die Fütterung erfolgt zweimal täglich mit Heu und Kraftfutter. Gequetschter Hafer wird als 
Kraftfutter genutzt. Beim Weidegang wird Gras ad libitum aufgenommen und die Fütterung 
durch zweimal tägliche Kraftfuttergaben ergänzt. 
 
Der Pferdebestand wird einer regelmäßigen Herpesimmunisierung unterzogen. Zweimal im 
Jahr erfolgt eine Entwurmung. 
 
Zwei Stuten dieses Bestandes gehören zur Topinamburgruppe der Versuchsreihe 2006. 
 
Bestand D 
Bei diesem Betrieb handelt es sich um einen Pensionsstall. In unregelmäßigen Abständen 
wird Zucht betrieben. Insgesamt zählen etwa 40 Pferde zum Gesamtbestand. Der Bestand ist 
stabil. Bis auf regelmäßige Turnierteilnahme herrscht wenig Pferdeverkehr. 
 
Die Pferde sind in Einzelboxen untergebracht, wobei sich die tragenden Stuten in Einzel-
boxen in einem getrennten Stallgebäude befinden. Eingestreut wird mit Stroh. Täglicher Aus-
lauf wird gewährleistet. Im Sommer sind die Tiere auf Dauerweide und werden nachts nicht 
aufgestallt. 
 
Die Pferde werden morgens und abends mit Heu und Kraftfutter gefüttert. Als Kraftfutter  
dient gequetschter Hafer. Mittags erhalten sie zusätzlich Stroh. In den Sommermonaten neh-
men die Tiere Gras ad libitum auf. Die fohlenführenden Stuten erhalten zusätzlich Kraftfutter. 
 
Der gesamte Pferdebestand wird regelmäßig gegen Herpesviren immunisiert. Mindestens 
zweimal im Jahr erfolgt eine Entwurmung.  
 
Eine Stute der Probandengruppe für die Versuchsreihe 2006 stammt aus diesem Betrieb. 
  
Bestand E 
Bei diesem Bestand handelt es sich um einen Pensions- und Zuchtstall. Durch die Haltung 
eines Deckhengstes herrscht ein moderater Pferdeverkehr. Bis auf einen geringen Wechsel 
der Pensionspferde ist der Bestand stabil. Insgesamt umfasst der Betrieb etwa 30 Pferde. 
 
Die Pferde werden in Gruppen in Laufboxen gehalten, wobei die tragenden Stuten in einzel-
nen Außenboxen aufgestallt werden. Als Einstreu werden Späne verwendet. Die Tiere erhal-
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ten täglich gemeinsam Auslauf. In den Sommermonaten befinden sich die Pferde ganztägig 
auf Dauerweide. 
 
Gefüttert wird zweimal täglich Heu und Kraftfutter. Als Kraftfutter wird Hafer verwendet. Im 
Sommer auf Dauerweide nehmen die Tiere Gras ad libitum auf und erhalten nur bei Bedarf 
Zufütterung.  
 
Es wird keine Herpesimmunisierung im Bestand durchgeführt. Regelmäßig wird eine Influen-
zaprophylaxe durchgeführt. Zweimal jährlich erfolgt eine Entwurmung. 
 
Aus diesem Betrieb stammten für den Versuchsdurchgang 2006 3 Stuten der Kontrollgruppe 
und 1 Stute der Topinamburgruppe. 
 
Bestand F 
Der Betrieb ist ein Privatstall. Insgesamt befinden sich 6 Pferde im Bestand. Es handelt sich 
um einen stabilen Bestand mit eingeschränktem Pferdeverkehr. 
 
Die Tiere sind in einzeln in Außenboxen aufgestallt. Stroh dient als Einstreu. Die fohlenfüh-
rende Stute erhält täglich einzeln Auslauf. In den Sommermonaten befinden sich die Tiere 
ganztägig auf der Weide, nachts werden Stute und Fohlen aufgestallt. 
 
Zweimal täglich erfolgt die Fütterung mit Heu, Silage und Kraftfutter. Als Kraftfutter wird ge-
quetschter Hafer verwendet. Beim Aufenthalt auf der Koppel erfolgt die ad libitum Aufnahme 
von Gras. 
 
Die Zuchtstute erhält regelmäßig eine Herpesprophylaxe. Die übrigen Tiere des Bestandes 
werden regelmäßig gegen Influenza immunisiert. 
 
Aus dem Bestand stammt eine Stute der Kontrollgruppe für den Versuchsdurchgang 2006. 
 
Bestand G 
Der Betrieb stellt einen Zucht- und Pensionsstall dar. Insgesamt umfasst der Bestand etwa 45 
Pferde. Der Pferdebestand ist über Jahre stabil und es herrscht wenig Pferdeverkehr. 
 
Die Pferde werden teilweise in Einzelboxen und in Ständern gehalten. Zuchtstuten erhalten 
eine Einzelbox. Die Einstreu besteht aus Spänen und Stroh. Die Pferde erhalten entweder 
täglich  Auslauf oder  werden gearbeitet. Während  der Sommermonate  werden die Pferde 
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ganztägig auf der Weide gehalten, wobei die Stuten mit Fohlen eine eigene Gruppe bilden. 
 
Zweimal täglich erhalten die Tiere Heu, Silage und Kraftfutter. Gequetschter Hafer dient als 
Kraftfutter. Auf der Weide erfolgt die ad libitum Aufnahme von Gras. Die Zufütterung von 
Kraftfutter erfolgt nach Bedarf. 
 
Der Bestand erhält keine Herpesimmunisierung; es besteht eine regelmäßige Influenzapro-
phylaxe. Die Entwurmung erfolgt zweimal jährlich. 
 
Für den Versuchsdurchgang 2006 stammten zwei Stuten der Kontrollgruppe aus diesem 
Betrieb. Fünf Stuten der Topinamburgruppe gehörten zur Versuchsreihe 2007, darunter eine 
Stute, die bereits bei dem Versuch 2006 mitgewirkt hat. 
 
Bestand H 
Bei diesem Bestand handelt es sich um einen Privatstall. Drei Pferde bilden den stabilen Be-
stand. Es herrscht kaum Pferdeverkehr. 
 
Die Pferde werden in Einzelboxen aufgestallt und erhalten täglich Auslauf. Als Einstreu dient 
Stroh. In den Sommermonaten befinden sich die Pferde ganztägig auf der Weide, wobei die 
fohlenführende Stute eine einzelne Koppel erhält. Nachts werden die Tiere aufgestallt. 
 
Die Fütterung erfolgt zweimal täglich mit Heu, Silage und Kraftfutter. Gequetschter Hafer und 
Fertigfutter in Müsliform wird als Kraftfutter verwendet. Auf der Weide erfolgt die ad libitum 
Aufnahme von Gras, wobei zweimal täglich Kraftfutter zugefüttert wird. 
 
Die Zuchtstute wird regelmäßig einer Herpesimmunisierung unterzogen. Die anderen Pferde 
des Bestandes erhalten eine regelmäßige Influenzaprophylaxe. Die Entwurmung erfolgt 
zweimal pro Jahr, wobei die Fohlen ihre erste Wurmkur mit 14 Tagen erhalten. 
 
Eine Stute der Kontrollgruppe für den Versuchsdurchgang 2006 stammt aus diesem Betrieb. 
 
Bestand I 
Dieser Betrieb stellt einen Zucht-, Sport- und Verkaufsstall dar. Insgesamt umfasst der Be-
stand etwa 100 Pferde. Weiterhin werden die fohlenführenden Stuten zur Milchgewinnung 
genutzt. Durch regelmäßige Zukäufe und Unterbringung von Aufzuchtpferden kommen häu-
fig neue Pferde in den Bestand. Aufgrund Bedeckung von zahlreichen Fremdstuten durch die 
Deckhengste herrscht ein deutlicher Pferdeverkehr. 
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Die Pferde werden in Gruppen von jeweils fünf Tieren in einem Laufstall gehalten, wobei 
einige Tage vor dem Abfohltermin die Stuten in eine Einzelbox umgestallt werden, in der sie 
etwa zwei Wochen verbleiben. Als Einstreu wird Stroh genutzt. Einmal im Jahr erfolgt die 
komplette Ausmistung der Laufboxen. Die Tiere erhalten täglich Auslauf in Gruppen. In den 
Sommermonaten befinden sich die Tiere ganztägig auf der Weide, wobei die Tiere nachts 
aufgestallt werden. Zweimal täglich erfolgt die Trennung von Stuten und Fohlen zum Melken. 
 
Die Pferde können ad libitum Heu und Silage aufnehmen. Die Fütterung von Kraftfutter erfolgt 
zweimal täglich. Hafer und Gerste wird als Kraftfutter verwendet. Beim Weidegang er-folgt die 
ad libitum Aufnahme von Gras. 
 
Die Tiere des Bestandes besitzen kein einheitliches Impfschema. Die Deckhengste und 
einige ältere Zuchtstuten besitzen eine Herpesimmunisierung. Die Stuten, die als Turnier-
pferde dienen, erhalten eine Influenzaprophylaxe. Die restlichen Tiere des Bestandes besit-
zen nur einen Tetanusimpfschutz. Die Entwurmung erfolgt mehrmals jährlich mit dem glei-
chen Produkt (Wirkstoff: Ivermectin) und wird vom Besitzer selbst durchgeführt. 
 
Für die Versuchreihe 2007 stammten 5 Stuten der Topinamburgruppe und 5 der Kontroll-
gruppe aus diesem Betrieb. 
 
Bestand J 
Dieser Betrieb ist ein Pensions-, Zucht- und Handelsstall. Der Bestand umfasst etwa 40 Pfer-
de. Durch wechselnde Pensionspferde und Zukäufe ändert sich die Zusammensetzung des 
Bestandes in unregelmäßigen Abständen. Es herrscht geringer Pferdeverkehr. 
 
Die Pferde sind in Einzelboxen untergebracht, wobei keine separaten Abfohlboxen vorhan-
den sind. Als Einstreu werden Stroh und Späne benutzt. Stuten und Fohlen erhalten wetter-
abhängig Auslauf. Im Sommer befinden sich die Tiere ganztägig auf Dauerweide. Stuten mit 
Fohlen bilden eine eigene Gruppe. 
 
Die Fütterung erfolgt zweimal täglich mit Heu und Kraftfutter. Als Kraftfutter dient Hafer. Auf 
der Weide nehmen die Pferde ad libitum Gras auf. Es wird Kraftfutter bei Bedarf zugefüttert. 
 
Die Tiere des Bestandes unterliegen keiner Herpesprophylaxe. Der Bestand wird regelmäßig 
einer Influenzaimmunisierung unterzogen. Zweimal pro Jahr erfolgt eine Entwurmung. 
 
Aus diesem Bestand stammten 2 Stuten der Kontrollgruppe und 3 Stuten der Topinambur- 
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gruppe für den Versuchsdurchgang 2007.  
 
Bestand K 
Bei diesem Betrieb handelt es sich um einen privaten Zuchtstall. Insgesamt zählen etwa 15 
Pferde zum Bestand. Durch den Einsatz des Deckhengstes herrscht ein moderater Pferde-
verkehr. Bis auf gelegentliche Zukäufe ist der Bestand stabil. 
 
Die Pferde sind in offenen Einzelboxen untergebracht. Die Zuchtstuten befinden sich in ein-
zelnen Außenboxen. Als Einstreu werden spezielle staubarme Späne verwendet. Die Pferde 
erhalten täglich Auslauf in Gruppen. Im Sommer befinden sich die Tiere ganztägig auf der 
Weide und werden nachts aufgestallt. 
 
Dreimal täglich erfolgt die Fütterung mit Heu und Kraftfutter. Als Kraftfutter dient  
gequetschter Hafer und ein Fertigfutter in Müsliform. Im Sommer erfolgt die ad libitum Auf-
nahme von Gras und die Zufütterung von Kraftfutter. 
 
Die Tiere des Bestandes werden regelmäßig einer Herpesimmunisierung unterzogen. Zwei-
mal im Jahr erfolgt eine Entwurmung. Die Fohlen werden im Alter von 14 Tagen entwurmt. 
 
Zwei Stuten der Topinamburgruppe und eine Stute der Kontrollgruppe des Versuchsdurch-
ganges 2007 stammten aus diesem Betrieb. 
 
Bestand L 
Dieser Betrieb ist ein Zucht-, Pensions- und Ausbildungsstall. Insgesamt umfasst der Betrieb 
etwa 50 Pferde. Der Bestand ist stabil. Durch den Deckbetrieb einerseits und die zur Aus-
bildung verbrachten Pferde andererseits herrscht ein deutlicher Pferdeverkehr. 
 
Die Pferde sind in Einzelboxen untergebracht. Zuchtstuten und andere Pferde stehen ge-
meinsam in einem Stallgebäude. Zum Einstreuen wird Stroh verwendet. Die Pferde erhalten 
täglich Auslauf in Gruppen. Den Sommer verbringen die Pferde auf der Dauerweide, wobei 
Stuten und Fohlen eine eigene Gruppe bilden. 
 
Dreimal täglich erfolgt die Fütterung. Als Futtermittel werden Heu, Silage und Kraftfutter ver-
wendet. Hafer dient als Kraftfutter. Während des Weideganges nehmen die Pferde Gras ad 
libitum auf und werden nur nach Bedarf mit Kraftfutter gefüttert. 
 
Alle Pferde des Bestandes besitzen eine Herpesimmunisierung. Zweimal im Jahr erfolgt eine  
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Entwurmung. Die Fohlen erhalten ihre erste Entwurmung mit 14 Tagen.  
 
Sechs Stuten der Kontrollgruppe der Versuchsreihe 2007 stammten aus diesem Betrieb. 
 
 
3.4 Futtermittel 
 
Im Rahmen der Versuchreihe 2006 erhielten die Tiere der Kontrollgruppe ihr herkömmliches 
Kraftfutter, welches je nach Bestand meistens aus Hafer bzw. Hafer in Kombination mit 
Pellets oder Müsli zusammengesetzt war. 
Die Tiere der Topinamburgruppe erhielten im Zeitraum von vier Wochen vor bis vier Wochen 
nach der Geburt als Kraftfutter „ Hermesfutter Prebiotik Nr.1“. 
Das Futtermittel „Hermesfutter Prebiotik Nr. 1“ ist folgendermaßen zusammengesetzt: 
Zusammensetzung 
 
Gerste (getoastet, gewalzt) 38% 
Mais (aufgepoppt, gewalzt) 34% 
Leinkuchen (granuliert) 10% 
TLA 95 Versuch 2006 3%                                       
TLA 95 Versuch 2007 5% 
Sonnenblumenkerne 4% 
Weizen 3% 
Vormischung 3% 
Leinsamen 2% 
Leinöl 1% 
Bierhefe und Lecithin 
 
Inhaltsstoffe 
Rohprotein 13,10% 
Rohfett 7,55% 
Rohfaser 4,25% 
Rohasche 3,80% 
Kalzium 1,10% 
Phosphor 0,55% 
 
(Zusatzstoffe s.f.S. Tab. 5) 
 
Bei der Versuchsreihe 2006 enthielt das Futtermittel 3% TLA 95 (Topinamburkonzentrat). 
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Während des Versuchsdurchganges 2007 wurden die Stuten der Topinamburgruppe mit dem 
„Hermesfutter Prebiotik Nr.1“ gefüttert, wobei dieses eine TLA 95 Konzentration von 5% 
enthielt. 
            
Tabelle 5 Zusatzstoffe je kg 
Vitamin A 15.000 I.E. Eisen 
(Eisen-II-sulfat) 
63.00mg 
Vitamin D3    1800 I.E. Jod 
(Kalziumjodat) 
  0,60mg 
Vitamin E 
(alpha-Tocopherolacetat) 
  120,00mg Zink 
(Zinkoxid) 
77,70mg 
Vitamin B1       6,90mg Cholinchlorid   6,20mg 
Vitamin B2     11,70mg Mangan 
(Manganoxid) 
45,00mg 
Vitamin B6   110,00mg Kupfer 
(Kupfer-II-oxid) 
14,95mg 
Vitamin B12     24,00mg Kobalt   0,15mg 
Vitamin C     78,00mg Selen   0,35mg 
Vitamin K3       2,10mg   
Folsäure       1,70mg   
Nikotinsäure     27,00mg   
Kalzium-D-Phantothenat     12,00mg   
Biotin          95mg   
    
 
Die Stuten der Kontrollgruppe 2007 erhielten ebenfalls „Hermesfutter“ gleicher Zusammen-
setzung, jedoch ohne den Zusatz von Topinamburkonzentrat. 
In beiden Versuchsdurchgängen erhielten die Stuten täglich 2,5 kg des jeweiligen Futtermit-
tels. 
 
 
3.5 Beprobungsschema 
 
Im Versuchsdurchgang 2006 wurden Blut- und Kotproben der Stuten zu folgenden 
Messzeitpunkten bzw. Entnahmezeitpunkten (EZP) gewonnen: 
 
EZP2 Eine Woche vor der errechneten Geburt 
EZP3 Am Geburtstag des Fohlens 
EZP4 Zum Zeitpunkt der Fohlenrosse (etwa 10-14 Tage nach der Geburt) 
EZP5 Vier Wochen nach der Geburt 
EZP6 Zwölf Wochen nach der Geburt 
 
Die Gewinnung der Blut- und Kotproben der Fohlen im Versuchsdurchgang 2006 gestaltete 
sich folgendermaßen:  
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EZP3 Am Geburtstag 
EZP4 Zum Zeitpunkt der Fohlenrosse (etwa 10-14 Tage nach der Geburt) 
EZP5 Vier Wochen nach der Geburt 
EZP6 Zwölf Wochen nach der Geburt 
 
Im Rahmen der Versuchsreihe 2007 wurden den Stuten zu folgenden Zeiten Blut- und Kot-
proben entnommen: 
 
EZP1 Vor Beginn der Fütterung mit Hermesfutter (etwa vier Wochen vor dem 
errechneten  Geburtstermin) 
EZP2 Eine Woche vor der errechneten Geburt 
EZP3 Am Geburtstag des Fohlens 
EZP4 Zum Zeitpunkt der Fohlenrosse (etwa 10 -14 Tage nach der Geburt) 
EZP5 Vier Wochen nach der Geburt 
EZP6 Zwölf Wochen nach der Geburt  
 
Von den Fohlen des Versuchsdurchganges 2007 wurden zu folgenden Entnahmezeiten Blut- 
und Kotproben gewonnen: 
 
EZP3 Am Geburtstag 
EZP4 Zum Zeitpunkt der Fohlenrosse (etwa 10-14 Tage nach der Geburt) 
EZP5 Vier Wochen nach der Geburt 
EZP6 Zwölf Wochen nach der Geburt 
 
Bei Entnahme der Proben wurde der Gesundheitszustand von Stute und Fohlen kontrolliert 
und protokolliert. Ebenso wurden Erkrankungen, die außerhalb der Probenentnahme auftra-
ten und einer tierärztlichen Behandlung bedurften, erfasst. 
 
  
3.6 Probenentnahme 
3.6.1 Entnahme der Blutproben 
 
Die Blutentnahme bei Stuten und Fohlen erfolgte durch Punktion der Vena jugularis externa  
der rechten oder linken Halsseite. Dabei wurde die Stute durch eine Hilfsperson am Kopf 
fixiert. Die Fixierung der Fohlen erfolgte durch eine Hilfsperson, die das jeweilige Tier zwi-
schen beiden Armen festhielt. 
Nach der Stauung der Vene mit dem Finger erfolgte die Punktion mittels einer sterilen Ein-
malkanüle (Typ Neolus 1,2mm x 45mm, Fa. Heiland, Hamburg). Das Blut gelangte in die auf-
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gesetzte Monovette (Monovette-Sarsted, Fa. Heiland, Hamburg) und man erhielt ein Volu-
men von 9ml Vollblut. 
Anschließend wurden die Blutproben in die Tierarztpraxis Simon, Frankenberg, transportiert. 
Um Plasma  zu gewinnen, wurden die Blutproben für zehn Minuten bei 6000 Umdrehungen 
pro Minute zentrifugiert  (Tischzentrifuge EBA 20). Der Überstand von etwa 5ml wurde in ein 
Probenröhrchen pipettiert und bei -18°C gelagert. Der Transport der gefrorenen Proben in 
das Institut für Bakteriologie und Mykologie der Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig er-
folgte in Isolierboxen, um den Aggregatszustand zu erhalten. Bis zur weiteren Bearbeitung 
wurden die Proben im Institut bei -18°C gelagert. 
 
 
3.6.2 Entnahme der Kotproben 
 
Die Kotproben wurden bei Stuten und Fohlen rektal aus der Ampulla recti entnommen. Der 
Rektalisierungshandschuh wurde mittels Gel gleitfähig gemacht. Die Fixierung der Tiere 
erfolgte wie bei der Blutprobenentnahme. Der gewonnene Kot wurde in Urinbecher (Fa. 
Heiland, Hamburg) verbracht und bei -18°C in der Tierarztpraxis Simon gelagert. Das Kotvo-
lumen betrug zwischen 50 und 80g. Der Transport in das Institut für Bakteriologie und Myko-
logie der Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig erfolgte in Isolierboxen, um ein Auftauen zu 
verhindern. Dort wurden die Kotproben bis zur weiteren Bearbeitung bei -18°C gelagert. 
 
 
3.7 Labordiagnostische Untersuchungen 
3.7.1 Mikrobiologische Untersuchungen 
3.7.1.1 Aufbereitung der Proben 
 
Nachdem die Kotproben eines Entnahmedatums gleichmäßig auf drei Untersuchungsansät-
ze verteilt waren, erfolgte die qualitative und quantitative Bestimmung der in Tabelle 6 dar-
gestellten Parameter. 
 
Tabelle 6 Mikrobiologische Parameter mit verwendeten Nährmedien und Verdünnungsstufen  
Parameter Verdünnungsstufe Nährmedien* 
Aerobe GKZ 10^-1       – 10^-6 Nähragar  1 
Anaerobe GKZ 10^-1       – 10^-6 Blutagar 
Gram-negative Aerobier 10^0(a)     - 10^-5 Gassner-Agar 
Bifidobacterium spp. 10^0(b)und 10^-3  –  10^-5                             Bifido-Agar 
Lactobacillus spp. 10^-1         -10^-6 MRS-Agar 
Bacteroides spp 10^-1         -10^-6 NH-Medium 
Enterococcus 10^-1         -10^-6 CATC-Agar 
Clostridium perfringens 10^0(a)    – 10^-6 Neomycin/ Polymyxin Agar 
Hefen 10^0(a)    – 10^-2 Sabouraud-Agar 
*Zusammensetzung der Nährböden siehe Anhang B 
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Die Kotproben wurden über Nacht im Kühlschrank bei 5°C aufgetaut. In einem Reagenz-
gefäß wurden 0,5 g Kot mit 4,5 ml steriler Pufferlösung (Phosphatgepufferte Kochsalzlösung 
nach Dulbecco- Zusammensetzung, Anhang A) eingewogen. Mittels eines Rüttlergerätes 
wurde eine homogene Suspension hergestellt. Diese Suspension bildete die Verdünnungs-
stufe 10^-1. Von dieser Verdünnungsstufe wurden 500 µl in ein weiteres Reagenzgefäß 
überführt und wiederum mit 4,5 ml Pufferlösung versetzt, wobei nach Homogenisieren die 
Verdünnungsstufe 10^-2 entstand. Diese Schritte wurden wiederholt bis eine Verdünnungs-
reihe 10^-1 bis 10^-6 hergestellt war. 
 
Die verwendeten Nährmedien trockneten bei Zimmertemperatur über Nacht vor. An-
schließend wurden von der jeweilig benötigten Verdünnungsstufe 10 µl auf das Nährmedium 
pipettiert und mit einem Glasstab mäanderförmig ausgestrichen. 
 
 
3.7.1.2 Kultivierung der aeroben Keime 
 
Untersucht wurden im Rahmen dieser Studie die aerobe Gesamtkeimzahl, die Gesamtkeim-
zahl aerober Gram-negativer Keime, Enterokokken und Hefen. 
 
Die Bebrütungstemperatur betrug 37°C. Die Bebrütungsdauer lag bei 24 Stunden bei aero-
ber Gesamtkeimzahl und der GKZ-aerober-gram-negativer Keime, sowie bei 48 Stunden für 
Hefen und 72 Stunden für Enterokokken. 
 
Die angewachsenen Kolonien wurden anschließend unter einem Plattenmikroskop gezählt 
und beurteilt. Die Angabe der Keimzahlen erfolgte pro Gramm Fäzes in Logarithmusform. 
 
Alle auf dem Nähragar 1 angewachsenen Kolonien wurden der aeroben GKZ zugeordnet.  
Auf der Gassner-Platte gewachsene Kolonien konnten der Gruppe GKZ aerober Gram-
negativer Keime zugerechnet werden. 
Der CATC-Agar stellt einen Selektivnährboden für Enterokokken dar. Auf diesem Agar 
wachsende Kolonien, die glänzend und leicht erhaben sind, wurden zu den Enterokokken 
gezählt. 
Hefen wurden auf dem Sabouraud-Agar angezüchtet und stellten sich als deutlich erhabene 
Kolonien mit markantem Geruch dar. Nach Gram-Färbung zeigten sich die Hefen als Gram-
positive, große runde bis ovale Zellen. 
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3.7.1.3 Kultivierung der anaeroben Keime 
 
Folgende Parameter wurden untersucht: anaerobe Gesamtkeimzahl, Bifidobacterium spp., 
Lactobacillus spp., Bacteroides spp., Clostridium perfringens, Clostridium difficile. 
Die Bebrütungstemperatur betrug 37°C und alle Keime wurden 72 Stunden bebrütet, ausge-
nommen C. perfringens und C. difficile, die 48 Stunden bebrütet wurden.  
Um ein anaerobes Klima zu erzeugen wurden Anaerobiertöpfe (Fa. Merck, Darmstadt) und 
Anaerobierkits verwendet. 
 
Die Auswertung der Platten erfolgte analog der Auswertung der aeroben Keime. Alle 
Kolonien, die auf dem Blutagar wuchsen, wurden zu der anaeroben GKZ gezählt. 
Der Bifido-Agar stellt ein Selektivnährmedium für Bifidobakterien, Laktobazillen und Entero-
kokken dar. In dieser Untersuchung diente der Bifido-Agar nur zur Bestimmung der Bifido-
bakterienkeimzahl. Zu Bifidobakterien wurden Kolonien gezählt, die sich als mittelgroße, 
flache, glatte, leicht bröcklige, stumpfe, bläulich- bis lilafarbene Kolonien darstellten. Eben-
falls zu Bifidobakterien wurden Keime gezählt, die sich nach Gramfärbung als Gram-positive, 
an den Enden verdickte und/ oder verzweigte, kleine bis mittelgroße Stäbchen zeigten, wo-
bei auf der aeroben Subkultur innerhalb von 48 Stunden kein Wachstum zu erkennen sein 
durfte.  
 
Der MRS-Agar stellt einen Selektivagar für Laktobazillen und Enterokokken dar. In diesem 
Versuch wurde dieser Agar zur Anzüchtung von Laktobazillen genutzt. Dabei zählten Koloni-
en, die erhaben, glatt bis geringfügig rau, glattrandig, teilweise leicht gezackt, klein bis 
mittelgroß, cremfarben und leicht gräulich sowie glänzend waren zu den Laktobazillen. 
Weiterhin wurde auch eine aerobe Subkultur angefertigt, die bei 37°C 48 Stunden bebrütet 
wurde. Ebenso wurden ein Katalase-Test und eine Gram-Färbung durchgeführt. Kolonien,  
die innerhalb von 48 Stunden aerober Bebrütung anwuchsen, Katalase negativ und Gram-
positiv waren, wurden zu den Laktobazillen gezählt. Laktobazillen zeigten sich in der Gram-
Färbung als Gram-positive, labile, kurze bis sehr lange Stäbchen.  
Auch in Ketten liegende kokkoide Kurzstäbchen, die aus zerfallenen Stäbchen entstanden 
sind, wurden zu den Laktobazillen gerechnet. 
 
Als Selektivnährboden für Bakteroideskeime dient das NH-medium. Zu Bakteroides wurden 
Kolonien gezählt, die sich als sehr klein bis klein, flach, glattrandig, durchsichtig, grau und 
grau-milchig sowie glänzend darstellten. 
Auch hier wurde eine aerobe Subkultur angefertigt, wobei zu den Bakteroides Kolonien zähl-
ten, die nach 48 Stunden bei 37°C aerober Bebrütung kein Wachstum aufwiesen und nach 
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Gramfärbung sich als Gram-negative, zarte, kleine, schlanke, teilweise pleomorphe  
Stäbchen zeigten.  
 
Der Neomycin- Polymyxin-Agar wurde zur Detektierung von Clostridium perfringens genutzt. 
Dabei flossen Kolonien in die Zählung ein, die mittelgroß bis groß, mit leicht erhabenem 
Wachstum, gräulicher Farbe und mit deutlicher Doppelzonenhämolyse versehen waren. In 
der Gramfärbung zeigten sich Clostridium perfringens Keime als Gram-positive, mittelgroße, 
plumpe Stäbchen. 
 
 
3.7.2 Immunologische Untersuchung 
 
In den Seren von Stuten und Fohlen wurden folgende immunologische Parameter bestimmt 
(Tab. 7): 
 
Tabelle 7 Untersuchte immunologische Parameter 
Parameter Einheit 
Gesamt-IgG Gehalt 
 
mg/ml 
IgG-anti-Lipopolysaccarid (LPS)- von 
 Escherischia coli J5 (IgG-anti-LPS) 
 
REE/ml IgG 
IgG-anti-Phospholipase C- von Clostridium perfringens (IgG-anti-
PLC) 
REE/ml IgG 
 
 
Zur Bestimmung des Gesamt IgG Gehaltes wurde ein kompetetiver ELISA auf der Basis 
eines durch Ionenaustauschchromatographie gereinigten Pferde-IgG-Standards eingesetzt. 
Der ELISA, der für die Bestimmung von IgG-anti-PLC und IgG-anti-LPS genutzt wurde, ba-
siert auf einem Pool von Pferdeseren von ungefähr 500 Pferden. 
 
 
3.7.3 Bestimmung der klinischen Parameter 
 
Die Bewertung des klinischen Zustandes von Stuten und Fohlen erfolgte anhand eines 
„Health Scores“. Grundlage für die Erhebung des Health Scores (HS) bildete ein Punkte-
system, in dem verschiedene Erkrankungen bzw. betroffene Organsysteme, entsprechend 
ihrer klinischen Relevanz, einer entsprechenden Punktzahl zugeordnet wurden. 
Die Verteilung der Punkte erfolgt aufgrund der klinischen Kriterien der vorliegenden Erkran-
kung, sowie anhand des Schweregrades der Erkrankung (s.f.S. Tab. 8 u. 9). 
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Tabelle 8 Health Score Fohlen 
Punkte Klinik 
1-2-3 Erkrankungen der Haut, Fehlstellungen der Gliedmaßen 
4-5-6 Neurologische Erkrankungen, Verletzungen 
7-8-9 Erkrankungen des Verdauungssystems 
10-11-12 Atemwegserkrankungen, Nabelerkrankungen 
13-14-15 Sepsis, generalisierte Infekte, Polyarthritis/Arthritis, Osteomyelitis 
1 
2 
3 
4 
Erstinfektion subakut 
Erstinfektion akut 
Rezidiverkrankung 
Chronische Erkrankungen 
50 Exitus 
 
 
Tabelle 9 Health Score Stuten 
Punkte Klinik 
1-2-3 Erkrankungen der Haut, Neurologische Störungen 
4-5-6 Peri-/postpartale Verletzungen, verzögerte Uterusinvolution, 
Wehenschwäche, Dystokie, Nachgeburtsverhaltung ohne Klinik 
7-8-9 Erkrankungen des Verdauungssystems, Schwergeburt, Mastitis 
10-11-12 Atemwegserkranken 
13-14-15 Generalisierte Infekte, präpartale Galaktorrhoe, 
 Nachgeburtsverhaltung mit Klink, postpartale Infekte 
1 
2 
Ersterkrankung 
Rezidiverkrankung 
1 
2 
3 
Kurze Erkrankungsdauer 1-2 Tage 
Mittlere Erkrankungsdauer bis 5 Tage 
Lange Erkrankungsdauer über 5 Tage 
 
 
3.8 Statistische Auswertung und Darstellung der Daten 
 
Die erhobenen Untersuchungsdaten aus den Patientenbögen wurden in eine Exceltabelle 
(Microsoft Office Excel 2003) übertragen. 
Die anschließende statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm SPSS 
(SPSS GmbH Software München, Version 11.5). 
 
 
Biostatistische Auswertung: 
 
Die Prüfung auf das Vorliegen einer Normalverteilung erfolgte mittels Shapiro-Wilk-Test. Als 
deskriptive Statistik wurden der arithmetische Mittelwert, die Standardabweichung bei Nor-
malverteilung oder der Median und 1. und 3. Quartil bei nicht normalverteilten Parametern 
berechnet. 
Für die Prüfung der Daten auf statistisch auffällige Unterschiede wurden der t-Test und die 
Varianzanalyse mit Messwertwiederholung verwendet und post hoc mit dem Bonferroni-  
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verfahren auf signifikante Differenzen geprüft. Waren die Datengruppen nicht normal verteilt, 
wurden für die weiteren Berechnungen nicht-parametrische Tests herangezogen, im Einzel-
nen der U-Test für unabhängige Stichproben nach Mann-Whitney bzw. der Wilcoxon-Rang-
Test für gepaarte Stichproben. Die kategorial geordneten Merkmale wurden mit dem Chi-
Quadrat-Test nach Pearson und dem Fisher-Test auf Signifikanz geprüft. 
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4 Ergebnisse 
 
Im nachfolgenden Kapitel erfolgt die Beschreibung der mikrobiologischen, immunologischen 
und klinischen Ergebnisse der Versuchsdurchgänge 2006 und 2007. 
Der Begriff „Wert“ bezieht sich auf die verwendete Einheit des jeweiligen Parameters. Die 
Werte der bakteriologischen Parameter werden als logarithmierter Wert zur Basis zehn oder 
als prozentuale Keimzahlveränderungen dargestellt. 
Als „signifikant“ gelten Werte, die p ≤ 0,05 entsprechen. 
 
 
4.1 Ergebnisse der mikrobiologischen Untersuchungen 
4.1.1   Aerobe Gesamtkeimzahl 
 
Stuten 2006:  Es bestehen keine signifikanten Unterschiede zwischen Topinambur- und Kon-
trollgruppe bezüglich des Parameters der aeroben Gesamtkeimzahl. Ebenso ist keine Signi-
fikanz zwischen den einzelnen Entnahmezeiten innerhalb einer Gruppe festzustellen. Die 
Darstellung der Mittelwerte und Standardabweichungen der Topinambur- und Kontrollgruppe 
sind in Tabelle A1 und Abbildung A1 des Anhangs A dargestellt. 
 
Stuten 2007: Die Ergebnisse sind in Tabelle 10 aufgelistet. 
 
 
 
Tabelle 10 Aerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Stuten, Versuch 2007, Kontrolle vs. 
 Topinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs. Topinambur 
1 x  ± s n= 13 
5,86 ±1,22 
n= 15 
5,97 ± 0,86 
n.s. 
2 x  ± s n= 12 
6,15 ± 1,25 
n= 12 
5,76 ± 0,74 
n.s. 
3 x  ± s  n=13 
6,05 ±1,20 
n= 15 
5,66 ± 0,97 
n.s 
4 x  ± s n=12 
6,56 ± 0,78 
n= 14 
5,98 ± 0,98 
n.s. 
5 x  ± s  n=11 
6,68 ± 1,44 
n=14 
6,58 ± 1,09 
n.s. 
6 x  ± s n=13 
7,28 ± 1,13 
n= 14 
6,25 ±1,23 
p<0,05 
Gepaarter  
T-Test (p<0,05) 
zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6) 
 1:4; 1:5; 
1:6;  
2:6; 3:4; 
3:6; 
4:6 
3:5  
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Zum Entnahmezeitpunkt 6 (12 Wochen post partum) ist die aerobe Gesamtkeimzahl der 
Kontrollgruppe signifikant höher als in der Topinamburgruppe. Innerhalb der Kontrollgruppe 
erhöht sich die aerobe Gesamtkeimzahl über den gesamten Untersuchungsverlauf signifi-
kant.  
In der Topinamburgruppe ist ein signifikanter Anstieg des Parameters zwischen dem Entnah-
mezeitpunkt 3 (Geburt) und 5 (4 Wochen post partum) feststellbar. In Abbildung A2 des An-
hangs A ist dieser Parameter graphisch dargestellt. 
  
Fohlen 2006: Es bestehen keine signifikanten Unterschiede zwischen der Topinamburgruppe 
und der Kontrollgruppe hinsichtlich dieses Parameters.  
Innerhalb der Topinamburgruppe ist eine signifikante Erhöhung der aeroben Gesamtkeim-
zahl zwischen dem Entnahmezeitpunkt 3 (Geburt) und 5 (4 Wochen post partum) feststell-
bar. Diese Erhöhung zwischen den Entnahmezeitpunkten 3 und 5 ist auch in der Kontroll-
gruppe erkennbar, allerdings ist keine Signifikanz vorhanden. In Tabelle A2 und Abbildung 
A3 im Anhang A sind die einzelnen Werte aufgelistet. 
  
Fohlen 2007:  In Tabelle 11 sind die entsprechenden Werte dargestellt. 
 
 
 
 
Tabelle 11 Aerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Fohlen, Versuch 2007, Kontrolle vs.  
 Topinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs. Topinambur 
1 x  ± s n=0 n=0  
2 x  ± s n=0 n=0  
3 x  ± s n=14 
6,45 ±1,27 
n=15 
5,5 ± 1,86 
n.s. 
4 x  ± s n=12 
6,7 ± 1,16 
n=13 
6,17 ± 1,43 
n.s 
5 x  ± s n=12 
6,6 ± 1,26 
n=14 
5,7 ± 0,9 
p<0,05 
6 x  ± s n=13 
6,8 ± 0,94 
n=15 
6,04 ± 1,03 
p<0,05 
Gepaarter t-Test 
(p<0,05) zwi- 
schen Entnah- 
mezeiten (1 bis 6) 
 n.s. n.s.  
 
 
Die Keimzahlgehalte der Kontrollgruppe zum Entnahmezeitpunkt 5 (4 Wochen post partum) 
und 6 (12 Wochen post partum) sind signifikant höher als die der Topinamburgruppe. Die 
graphische Darstellung erfolgt im Anhang A, Abbildung A4. 
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4.1.2    Enterobakterien 
  
Stuten 2006: Es bestehen sowohl zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe, als auch zwi-
schen den Entnahmezeiten innerhalb der einzelnen Gruppen keine signifikanten Unterschie-
de. Die Darstellung dieser Ergebnisse ist in Tabelle A3 und Abbildung A5 im Anhang A ent-
halten. 
 
Stuten 2007: Die Ergebnisse sind nachfolgend in Abbildung 1 dargestellt. 
 
 
 
 
 
Zwischen der Kontrollgruppe und der Topinamburgruppe bestehen keine signifikanten 
Unterschiede, wobei die Keimzahlen der Enterobakterien in der Kontrollgruppe tendenziell 
höher sind als in der Topinamburgruppe. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich eine signifikante Erhöhung der 
Enterobakterienkeimzahlen zwischen EZP 1 (Nullprobe) und dem EZP 5 (4 Wochen post 
partum) sowie EZP 6 (12 Wochen post partum). Die Erhöhung der Werte war auch zwischen 
EZP 2 (1 Woche vor der Geburt) und dem EZP 6 (12 Wochen post partum) signifikant. 
Eine signifikante Erhöhung der Enterobakterienkeimzahlen war ebenfalls innerhalb der 
Topinamburgruppe zwischen EZP 1 (Nullprobenentnahme) und dem EZP 5 (4 Wochen nach 
der Geburt), sowie zwischen EZP 2 (1 Woche vor der Geburt) und EZP 6 (12 Wochen nach 
der Geburt) feststellbar. Auch in Tabelle A4 des Anhangs A sind die Werte dieses 
Parameters dargestellt.  
 
Fohlen 2006: Zwischen der Kontroll- und Topinamburgruppe waren keine Signifikanzen fest-
stellbar. Auch innerhalb der Gruppen ließen sich keine signifikanten Unterschiede bezüglich 
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dieses Parameters lokalisieren. Die Werte sind in Tabelle A5 und Abbildung A6 im Anhang A 
aufgelistet. 
 
Fohlen 2007: Zum EZP 3 (Geburt) waren die Enterobakterienkeimzahlen der Kontrollgruppe 
signifikant höher als die Werte der Topinamburgruppe. 
Insgesamt lagen die Werte der Kontrollgruppe während des gesamten Zeitverlaufes über 
den Werten der Topinamburgruppe, wobei aber keine weitere Signifikanz festgestellt werden 
konnte. Die Abbildung 2 stellt diesen Parameter graphisch dar. In Tabelle A6 des Anhangs   
A sind die Mittelwerte und Standardabweichungen dargestellt. 
 
 
 
 
 
 
4.1.3 Anaerobe Gesamtkeimzahl 
 
Stuten 2006: Es existieren keine signifikanten Unterschiede zwischen der Kontroll- und 
Topinamburgruppe bezüglich der Gesamtkeimzahl anaerober Keime. 
Innerhalb der Topinamburgruppe bestand ein signifikanter Abfall der Werte zwischen EZP 2 
(2 Wochen vor Geburt) und EZP 3 (Geburt). Die Zusammenfassung der Mittelwerte und 
Standardabweichungen befindet sich in Tabelle A7 und Abbildung A7 des Anhangs A. 
 
Stuten 2007: Tabelle 12 (s.f.S.) enthält die Mittelwerte und Standardabweichungen. Die Wer-
te der Kontrollgruppe waren zum EZP 6 (12 Wochen post partum) signifikant höher als die 
Werte der Topinamburgruppe. 
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Tabelle 12  Anaerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Stuten, Versuch 2007,Kontrolle vs. 
 Topinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=13 
6,62 ± 1,04 
n=15 
6,15 ± 0,89 
n.s. 
2 x  ± s n=12 
6,85 ± 1,03 
n=12 
6,50 ± 0,42 
n.s. 
3 x  ± s n=13 
6,48 ± 0,99 
n=15 
6,13 ± 0,77 
n.s. 
4 x  ± s n=12  
7,01 ± 0,70 
n=14 
6,68 ± 0,61 
n.s. 
5 x  ± s n=11 
7,24 ± 0,93 
n=14 
6,68 ± 0,97 
n.s. 
6 x  ± s n=13 
7,62 ± 0,63 
n=14 
6,63 ± 0,95 
p<0.05 
Gepaarter t-
Test 
(p<0,05) zwi- 
schen 
Entnahme- 
mezeiten (1 
bis 6) 
 1:6; 
2:6; 
3:4;3:5; 3:6; 
4:6 
1:4;  
 
3:4, 3:5 
 
 
 
 
Auch die Werte der anaeroben Gesamtkeimzahl der anderen Entnahmezeitpunkte befanden 
sich bei der Kontrollgruppe auf einem höheren Niveau als bei der Topinamburgruppe, zeig-
ten aber keine Signifikanz. Innerhalb der Kontrollgruppe erhöhte sich die anaerobe Gesamt-
keimzahl signifikant über den gesamten Zeitverlauf.  
Eine signifikante Erhöhung der Werte zeigte sich auch in der Topinamburgruppe. Zwischen 
EZP 1 (Nullprobe) und 4 (Fohlenrosse), zwischen EZP 3 (Geburt) und 4 (Fohlenrosse), so-
wie auch zwischen EZP 3 (Geburt) und 5 (4 Wochen post partum) zeigte sich eine signifi-
kante Erhöhung der anaeroben Gesamtkeimzahl innerhalb der Topinamburgruppe. Die gra-
phische Darstellung erfolgt in Abbildung A8 im Anhang A. 
 
Fohlen 2006: Im Falle dieses Parameters bestand kein signifikanter Unterschied zwischen 
der Kontroll- und Topinamburgruppe.  
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg der Keimzahl der anaero-
ben Gesamtkeimzahl von EZP 3 (Geburt) zu EZP 4 (Fohlenrosse) und ein signifikanter Abfall 
der Keimzahl zwischen EZP 4 ( Fohlenrosse) und EZP 6 (12 Wochen post partum). 
Ebenso war in der Topinamburgruppe ein solcher signifikanter Anstieg von EZP 3 zu EZP 4 
zu verzeichnen. Weiterhin zeigte sich eine signifikante Erhöhung dieses Parameters zwi-
schen EZP 3 (Geburt) und 6 (12 Wochen post partum). Mittelwerte und Standardabweichun-
gen sind in Tabelle A8 und Abbildung A9 in Anhang A dargestellt. 
 
 Ergebnisse 
 
49 
Fohlen 2007: Tabelle 13 enthält die Mittelwerte dieses Parameters. 
 
 
Tabelle 13  Anaerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Fohlen, Versuch 2007, Kontrolle vs.  
 Topinambur 
                   
 
Zum Entnahmezeitpunkt 3 (Geburt), 5 (4 Wochen post partum) und 6 (12 Wochen post 
partum) bestanden zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe signifikante Unterschiede. In 
der Kontrollgruppe waren die Werte dieses Parameters signifikant höher als in der Topinam-
burgruppe.  
Vom EZP 3 (Geburt) zum EZP 4 (Fohlenrosse) stiegen die Werte in beiden Gruppen an, wo-
bei keine Signifikanz nachzuweisen war. Weiterhin fiel die Keimzahl der anaeroben Gesamt-
keimzahl in beiden Gruppen von EZP 4 (Fohlenrosse) zu EZP 5 (4 Wochen post partum) auf 
ein niedrigeres Niveau, aber ebenfalls ohne statistische Signifikanz. 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg dieses Parameters zwi-
schen EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum). Dieser Anstieg 
war auch in der Kontrollgruppe zu erkennen, jedoch nicht signifikant. Graphisch sind die Er-
gebnisse in Abbildung A10 im Anhang A dargestellt. 
 
 
4.1.4 Lactobacillus spp.-Keimzahl 
 
Stuten 2006: Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topin-
amburgruppe hinsichtlich dieses Parameters. Auch innerhalb der  Gruppe bestanden keine 
signifikanten Unterschiede in Bezug auf die einzelnen Entnahmezeiten. In Anhang A, Tabelle  
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topin-ambur 
1 x  ± s n=0 n=0  
2 x  ± s n=0 n=0  
3 x  ± s n=14 
6,83 ± 1,54 
n=15 
5,66 ± 1,57 
p<0,05 
4 x  ± s n=12 
7,34 ±  1,03 
n=13 
6,57 ± 1,24 
n.s. 
5 x  ± s n=12 
6,99 ± 0,8 
n=14 
5,72 ± 0,65 
p<0,05 
6 x  ± s n=13 
7,23 ± 0,59 
n=15 
6,31 ± 0,6 
p<0,05 
Gepaarter t-
Test 
(p<0,05) zwi- 
schen Entnah- 
mezeiten (1 
bis 6) 
 n.s. 5:6  
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A9 und Abbildung A11 sind die Mittelwerte und Streuungen zusammengefasst. 
 
Stuten 2007: 
Die Mittelwerte sind in Tabelle 14 dargestellt. 
 
 
Tabelle 14  Lactobacillus spp.-Keimzahl  im Kot von Stuten, Versuch 2007, Kontrolle 
 vs. Topinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=13 
6,15 ± 1,38 
n=15 
5,68 ± 0,62 
n.s. 
2 x  ± s n= 12 
6,39 ± 1,07 
n=12 
5,91 ±  0,64 
n.s. 
3 x  ± s n=13 
6,02 ± 1,60 
n=15 
5,79 ± 0,70 
n.s. 
4 x  ± s n= 12 
6,52 ± 0,90 
n=14 
6,23 ± 0,96 
n.s. 
5 x  ± s n= 11 
7,07 ± 1,09 
n=14 
6,64 ± 0,95 
n.s. 
6 x  ± s n= 13 
7,35 ± 0,53 
n= 14 
6,26 ±  0,96 
p<0,05 
Gepaarter t-
Test  (p<0,05) 
zwi- 
schen 
Entnahme- 
zeiten (1 bis 6) 
 1:6; 
2:6; 
3:6; 
4:6 
1:5; 
3:5 
 
 
 
Zum EZP 6 (12 Wochen post partum) lag in der Kontrollgruppe eine signifikant höhere Lakto-
bazillenkeimzahl vor. 
In der Kontrollgruppe erhöhte sich die Keimzahl der Laktobazillen über den gesamten Zeit-
verlauf signifikant. Nur zwischen EZP 2 (4 Wochen vor Geburt) und EZP 3 (Geburt) waren 
die Werte nichtsignifikant rückläufig. 
Innerhalb der Topinamburgruppe bestand ein signifikanter Anstieg der Laktobazillen zwi-
schen EZP 1 (Nullprobe) und EZP 5 (4 Wochen post partum), sowie zwischen EZP 3 (Ge-
burt) und EZP 5 (4 Wochen post partum). Wie in der Kontrollgruppe war auch in der Topi-
namburgruppe ein nichtsignifikanter Rückgang der Laktobazillen zwischen EZP 2 (4 Wochen 
vor Geburt) und EZP 3 (Geburt) zu konstatieren. Abbildung A12 im Anhang A zeigt die gra-
phische Darstellung dieser Ergebnisse. 
 
Fohlen 2006: In Tabelle A10 und Abbildung A13 des Anhanhgs A sind die Werte und Ergeb-
nisse dieses Parameters zusammengefasst. 
Zwischen Kontrollgruppe und Topinamburgruppe bestanden keine signifikanten Unterschie- 
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de. Zum EZP 3 (Geburt) und EZP 6 (12 Wochen post partum) lagen die Werte dieses Para-
meters in der Kontrollgruppe nichtsignifikant niedriger als in der Topinamburgruppe. Zum 
EZP 4 (Fohlenrosse) lag eine nichtsignifikante niedrigere Laktobazillenkeimzahl in der Topi-
namburgruppe gegenüber der Kontrollgruppe vor. 
Innerhalb der Kontrollgruppe existierte ein signifikanter Anstieg der Laktobazillen zwischen 
EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse), sowie zwischen  EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 
Wochen post partum). In der Topinamburgruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg zwi-
schen EZP 3 (Geburt) und EZP 6 (12 Wochen post partum). 
 
Fohlen 2007:  
Die Mittelwerte sind in Tabelle 15 dargestellt. 
 
Tabelle 15  Lactobacillus spp.-Keimzahl im Kot von Fohlen, Versuch 2007, Kontrolle  
 vs. Topinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=0 
 
n=0  
2 x  ± s n=0 
 
n=0  
3 x  ± s n=14 
4,73 ± 2,21 
n=15 
4,41 ± 2,26 
n.s. 
4 x  ± s n=12 
6,22 ± 1,64 
n=13 
5,79 ± 1,19 
n.s. 
5 x  ± s n=12 
6,57 ± 0,76 
n=14 
5,3 ± 0,73 
p<0,05 
6 x  ± s n=13 
6,39 ± 0,62 
 n=15 
5,94 ± 0,72 
n.s. 
Gepaarter t-
Test (p<0,05) 
zwi- 
schen 
Entnahme-
zeiten (1 bis 
6) 
 3:4; 3:5; 
3:6 
3:6;  
5:6 
 
 
 
 
In der Kontrollgruppe lag zum EZP 5 (4 Wochen post partum) eine signifikant höhere 
Laktobazillenkeimzahl vor als in der Topinamburgruppe. 
Innerhalb der Kontrollgruppe erhöhte sich signifikant die Laktobazillenkeimzahl zwischen 
EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse), EZP 5 (4 Wochen post partum) sowie EZP 6 (12 
Wochen post partum). 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich eine Erhöhung dieses Parameters zwischen 
EZP 3 (Geburt) und EZP 6 (12 Wochen post partum), sowie zwischen EZP 5 (4 Wochen post 
partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum). 
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In der Topinamburgruppe war ein nichtsignifikanter Anstieg dieses Parameters zwischen 
EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) zu verzeichnen, wobei 
in der Kontrollgruppe die Keimzahl der Laktobazillen zwischen diesen Entnahmezeitpunkten 
nichtsignifikant abfiel. Die Ergebnisse sind auch als Abbildung A14 im Anhang A dargestellt.  
 
 
4.1.5 Enterococcus spp.-Keimzahl 
 
Stuten 2006:  
Die Werte dieses Parameters sind in Tabelle 16 dargestellt. 
 
Tabelle 16  Enterococcus spp.-Keimzahl im Kot von Stuten, Versuch 2006, Kontrolle 
 vs. Tobinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs.  Tobinambur 
1 x  ± s n=0 
 
n=0  
2 x  ± s n=10 
2,35 ± 0,75 
n=9 
3,4 ± 1,34 
p<0,05 
3 x  ± s n=10 
3,32 ± 1,97 
n=7 
3,65 ± 1,09 
n.s. 
4 x  ± s n=10 
2,97 ± 0,81 
n=9 
3,76 ± 1,31 
n.s. 
5 x  ± s n=10 
2,55 ± 0,77 
n=9 
2,64 ± 1,17 
n.s. 
6 x  ± s n=7 
3,3 ± 1,29 
n=2 
3,15 ± 0,21 
n.s. 
Gepaarter t-Test  
(p<0,05) zwi- 
schen  Entnahme-
zeiten (1 bis 6) 
 n.s. 3:5  
 
 
Zum EZP 2 (1 Woche vor Geburt) zeigte die Topinamburgruppe eine signifikant höhere Ente-
rococcuskeimzahl als die Kontrollgruppe.  
Innerhalb der Topinamburgruppe bestand zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 Wochen 
post partum) ein signifikanter Abfall der Werte dieses Parameters. Dieser Abfall der Entero-
coccus spp. Keimzahl zwischen EZP 3 (Geburt) und 5 (4 Wochen post partum) lag auch in 
der Kontrollgruppe vor, wobei keine Signifikanz vorhanden war. Ebenso war ein Rückgang 
der Enterococcus spp. Keimzahl zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse) zu er-
kennen, der aber nicht signifikant war. Weiterhin sind die Ergebnisse in Abbildung A15 in 
Anhang A dargestellt. 
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Stuten 2007: Die Ergebnisse sind in Tabelle A11 und Abbildung A16 des Anhangs A zusam-
menfassend dokumentiert. 
Zwischen Kontrollgruppe und Topinamburgruppe bestand kein signifikanter Unterschied in 
Bezug auf die Enterococcus spp. Keimzahl.  
Innerhalb der Kontrollgruppe war ein signifikanter Anstieg der Enterococcus spp. Keimzahl 
zwischen EZP 1 (Nullprobe) und EZP 5 (4 Wochen post partum) zu verzeichnen. Ebenso be-
stand ein signifikanter Anstieg zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse), sowie 
zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 Wochen post partum). 
Innerhalb der Topinamburgruppe konnte kein signifikanter Anstieg der Enterococcus spp. 
Keimzahl verzeichnet werden. 
 
Fohlen 2006: In Tabelle A12 und Abbildung A17 des Anhangs A sind die Ergebnisse dieses 
Parameters dargestellt. 
Zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe bestand kein signifikanter Unterschied. Zum EZP 
3 (Geburt) war die Keimzahl von Enterococcus spp. in der Topinamburgruppe zwar deutlich 
niedriger, aber nicht signifikant. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Abfall der Enterococcus spp. 
Keimzahl zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 6 (12 Wochen post partum). Zwischen EZP 3 
(Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse) war ein Anstieg der Werte dieses Parameters zu erken-
nen, der aber keine Signifikanz zeigte. 
Innerhalb der Topinmaburgruppe konnte ein signifikanter Anstieg der Enterococcus spp. 
Keimzahl zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse) dargestellt werden. 
 
Fohlen 2007: Abbildung 3 (s.f.S.) zeigt die Darstellung der Enterococcus-Keimzahl. In der 
Kontrollgruppe lag die Enterococcuskeimzahl zum EZP 3 (Geburt) signifikant höher als in der 
Topinamburgruppe. Über den gesamten Zeitverlauf waren die Werte der Topinamburgruppe 
niedriger als in der Kontrollgruppe, wobei bei EZP 4 (Fohlenrosse), EZP 5 (4 Wochen post 
partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) keine signifikanten Unterschiede zu verzeich-
nen waren. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 Wochen 
post partum) ein signifikanter Abfall der Werte dieses Parameters. In der Topinamburgruppe 
trat ebenso ein Abfall der Enterococcuskeimzahl zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 
Wochen post partum) in Erscheinung, der sich jedoch als nicht signifikant erwies. Die tabel-
larische Darstellung der Mittelwerte erfolgt in Tabelle A13 im Anhang A. 
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4.1.6 Bacteroides spp.- Keimzahl 
 
Stuten 2006: In der nachfolgenden Tabelle 17 sind die Werte zusammengefasst. 
 
 
 
 
Tabelle 17  Bacteroides spp.-Keimzahl im Kot von Stuten, Versuch 2006, Kontrolle vs. 
 Topinambur  
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs. Topinambur 
1 x  ± s n=0 
 
n=0  
2 x  ± s n=10 
2,24 ± 0,76 
n=9 
2,33  ± 0,99 
n.s 
3 x  ± s n=10 
2,75  ± 1,3 
n=7 
2,85  ± 0,86 
n.s. 
4 x  ± s n=10 
3,1  ± 1,97 
n=9 
2,45  ± 0,94 
n.s. 
5 x  ± s n=10 
3,16  ± 1,31 
n=9 
2,14  ± 0,43 
p<0,05 
6 x  ± s n=7 
2,63  ± 0,83 
n=2 
2,00  ± 0 
n.s. 
Gepaarter t-Test  
(p<0,05) zwi- 
schen Entnahme-
zeiten (1 bis 6) 
 2:5 n.s.  
 
 
Zum EZP 5 (4 Wochen post partum) war die Bacteroides spp.-Keimzahl in der 
Topinamburgruppe signifikant niedriger als in der Kontrollgruppe. 
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Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg der Keimzahl zwischen  
EZP 2 (1 Woche vor Geburt) und EZP 5 (4 Wochen post partum). Die grahische Darstellung 
der Ergebnisse erfolgt in Abbildung A18 im Anhang A. 
 
Stuten 2007: Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topinam-
burgruppe bezüglich dieses Parameters festgestellt werden. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Abfall der Bacteroides spp. Keim-
zahl zwischen EZP 3 (Geburt) und 4 (Fohlenrosse). Die Ergebnisse sind in Tabelle A14 und 
Abbildung A19 im Anhang A zusammengestellt 
 
Fohlen 2006: In  Abbildung 4 sind die Werte dieses Parameters zusammenfassend darge-
stellt. 
 
 
 
Zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe konnten keine signifikanten Unterschiede in Be-
zug auf diesen Parameter festgestellt werden. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Anstieg der Keimzahl zwischen  
EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse), sowie zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 
Wochen post partum). Zwischen EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen  
post partum) konnte ein signifikanter Abfall der Keimzahl aufgewiesen werden. 
In der Topinamburgruppe wurde ein signifikanter Anstieg der Keimzahl zwischen EZP 3 (Ge-
burt) und EZP 5 (4 Wochen post partum) festgestellt. Der Abfall der Keimzahl zwischen EZP 
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5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) erwies sich als nicht signi-
fikant. Die tabellarische Darstellung der Mittelwerte und Streuungen erfolgt in Tabelle A15 im 
Anhang A. 
 
Fohlen 2007: In Abbildung 5 sind die Ergebnisse dargestellt. 
 
 
 
Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe in 
Bezug auf diesen Parameter. 
Die Bacteroides spp. Keimzahlen waren in der Topinamburgruppe zum EZP 4 (Fohlenrosse) 
und EZP 5 (4 Wochen post partum) niedriger als in der Kontrollgruppe, aber nicht signifikant. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigten die Werte einen signifikanten Anstieg zwischen EZP 3 
(Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse) sowie EZP 5 (4 Wochen post partum). Die Werte dieses 
Parameters fielen zwischen EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post 
partum) auf ein niedrigeres Niveau, aber ohne Signifikanz. 
In der Topinamburgruppe war ein signifikanter Anstieg der Keimzahl zwischen EZP 5 (4 
Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) zu verzeichnen. Die tabellarische 
Darstellung der Ergebnisse ist in Tabelle A16 des Anhanges A zu finden. 
 
  
4.1.7 Clostridium perfringens- Keimzahl 
 
Stuten 2006: Es bestanden keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topi- 
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Abbildung 5: Bacteroides spp. Keimzahl im Kot von Fohlen  
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namburgruppe. Auch innerhalb der einzelnen Gruppen waren keine signifikanten Unterschie-
de festzustellen. Die Mittelwerte und Streuungen sind in Tabelle A17 und Abbildung A20 in 
Anhang A dargestellt. 
 
Stuten 2007: Sowohl zwischen Kontroll- und Topinmaburgruppe als auch innerhalb der ein-
zelnen Gruppen bestanden keine Unterschiede. In Tabelle A18 und Abbildung A21 im An-
hang A sind die Ergebnisse zusammengefasst. 
 
Fohlen 2006: Es lagen keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topinam-
burgruppe vor, und auch innerhalb der einzelnen Gruppen konnten keine signifikanten 
Unterschiede festgestellt werden. Die Werte sind in Tabelle A19 und Abbildung A22 in An-
hang A dargestellt. 
 
Fohlen 2007: Zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe konnten keine signifikanten Abwei-
chungen dargestellt werden. Innerhalb der einzelnen Gruppen ließen sich keine signifikanten 
Unterschiede eruieren. Die Werte sind in Tabelle A20 und Abbildung A23 in Anhang A zu-
sammengestellt. 
 
 
4.1.8 Bifidobacterium spp. Keimzahl 
 
Stuten 2006: In folgender Tabelle 18 (s.f.S.) sind die Ergebnisse dargestellt. 
 
Zum EZP 2 (1 Woche vor Geburt) lag die Bifidobacterium-Keimzahl in der Topinamburgrup-
pe signifikant höher als in der Kontrollgruppe. 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich zwischen EZP 2 (1 Woche vor Geburt) und EZP 
3 (Geburt), sowie zwischen EZP 2 (1 Wochen vor Geburt) und EZP 5 (4 Wochen post 
partum) ein signifikanter Abfall der Bifidobacterium-Keimzahl. Abbildung A24 im Anhang A 
zeigt die graphische Darstellung. 
 
Stuten 2007: Es existierten keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topi-
namburgruppe. Auch innerhalb der einzelnen Gruppen konnten keine signifikanten Unter-
schiede festgestellt werden. Die Ergebnisse sind in Tabelle A21 und Abbildung A25 in An-
hang A dargestellt. 
 
Fohlen 2006: Sowohl zwischen den Gruppen, als auch innerhalb der einzelnen Gruppen 
bestanden keine signifikanten Unterschiede. Die Darstellung der Ergebnisse findet sich in  
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Tabelle A22 und Abbildung A26 im Anhang A. 
 
Tabelle 18 Bifidobacterium spp. Keimzahl im Kot von Stuten, Versuch 2006, Kontrolle  
 vs. Topinambur                    
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=0 
 
n=0  
2 x  ± s n=10 
2,0 ± 0 
n=9 
3,7 ± 1,62 
p<0,05 
3 x  ± s n=10 
2,3 ±  0 
n=7 
2,0 ± 0 
n.s. 
4 x  ± s n=10 
2,0 ±  0 
n=9 
2,5 ± 1,51 
n.s. 
5 x  ± s n=10 
2,82 ± 0 
n=9 
2,0 ± 0 
n.s. 
6 x  ± s n=7 
2,0 ± 0 
n=2 
2,0 ± 0 
 
Gepaarter t-
Test(p<0,05) 
zwischen 
Entnahme-
zeiten(1bis6) 
 n.s. 2:3 
2:5 
 
 
 
 
Fohlen 2007: Weder zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe noch innerhalb der einzel-
nen Gruppen konnten signifikante Unterschiede festgestellt werden. Die Bifidobacterium-
Keimzahl war stets an der Nachweisgrenze. Die Werte sind in Tabelle A23 und in Abbildung 
A27 in Anhang A dargestellt. 
 
 
4.1.9 Hefen Keimzahl 
 
Stuten 2006: Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontrollgruppe und To-
pinamburgruppe in Bezug auf diesen Parameter lokalisiert werden. Auch innerhalb der ein-
zelnen Gruppen waren keine signifikanten Unterschiede festzustellen. In Tabelle A24 und 
Abbildung A28 in Anhang A sind die Ergebnisse zusammengefasst. 
 
Stuten 2007: Tabelle A25 und Abbildung A29 des Anhangs A enthalten die Darstellung der 
Ergebnisse. Zwischen Kontrollgruppe und Topinamburgruppe bestanden keine signifikanten 
Untesrchiede. 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich ein signifikanter Abfall der Hefen-Keimzahl 
zwischen EZP 1 (Nullprobe) und EZP 4 (Fohlenrosse), sowie zwischen EZP 2 (1 Woche vor 
Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse). 
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Fohlen 2006: Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontrollgruppe und 
Topinmaburgruppe in Bezug auf diesen Parameter eruiert werden. 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich eine signifikante Erhöhung der Hefen-Keimzahl 
zwischen EZP 4 (Fohlenrosse) und EZP 6 (12 Wochen). Die Werte sind in Tabelle A26 und 
Abbildung A30 in Anhang A zusammengefasst. 
 
Fohlen 2007:  Weder zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe noch innerhalb der einzel-
nen Gruppen wurden signifikante Unterschiede bezüglich dieses Parameters festgestellt. Die 
Werte sind in Tabelle A27 und Abbildung A31 in Anhang A aufgeführt. 
 
 
4.2 Ergebnisse der immunologischen Untersuchungen 
4.2.1 Gesamt Immunglobulin-G-Gehalt in mg/ml Serum 
 
Stuten 2006: Die Ergebnisse sind in Tabelle 19 dargestellt. 
 
 
Tabelle 19  Gesamt IgG-Gehalt (mg/ml) im Serum von Stuten, Versuch 2006, Kontrolle  
 vs. Topinambur 
Entnahme Statistsiche 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=0 
 
n=0  
2 x  ± s n=10 
23,79 ± 6,81 
n=9 
23,68 ± 5,54 
n.s. 
3 x  ± s n=10 
25,67 ± 9,7 
n=7 
27,84 ± 2,9 
n.s. 
4 x  ± s n=10 
16,92 ± 9,7 
n=9 
19,92 ± 6,21 
n.s. 
5 x  ± s n=10 
14,83 ± 5,57 
n=9 
20,7 ± 3,45 
p<0,05 
6 x  ± s n=7 
21,29 ± 7,22 
n=2 
22,8 ± 4,66 
n.s. 
Gepaarter t-
Test  
(p<0,05) zwi- 
schen 
Entnahme-
zeiten (1 bis 
6) 
 2:4; 2:5; 
3:5; 
5:6 
2:6; 
3:4; 3:5; 3:6 
 
 
 
Zum EZP 5 (4 Wochen post partum) war der Gesamt-IgG-Gehalt im Serum bei den Stuten 
der Topinamburgruppe signifikant höher als bei den Stuten der Kontrollgruppe. 
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Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich über den Zeitverlauf eine signifikante Reduktion der 
Werte bis zum EZP 5 (4 Wochen post partum). Zwischen EZP 5 (4 Wochen post partum) und 
EZP 6 (12 Wochen post partum) konnte ein signifikanter Anstieg des Gesamt-IgG-    
Gehaltes aufgewiesen werden. 
In der Topinmaburgruppe zeigte sich ein Rückgang des Gesamt-IgG-Gehaltes über den 
Zeitverlauf bis zum EZP 4 (Fohlenrosse). Ab EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 
Wochen post partum) steigerte sich nichtsignifikant der Gehalt an Gesamt-IgG im Serum.  
Die graphische Darstellung ist in Abbildung A32 des Anhanges A zu finden. 
 
Stuten 2007: In Tabelle 20 sind die Mittelwerte zusammengestellt. 
 
 
Tabelle 20  Gesamt IgG-Gehalt (mg/ml) im Serum von Stuten, Versuch 2007,  
 Kontrolle vs. Topinambur  
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=13 
31,63 ± 9,07 
n=15 
31,43 ± 11,94 
n.s. 
2 x  ± s n=11 
32,23 ± 7,9 
n=12 
24,73 ± 10,66 
n.s. 
3 x  ± s n=13 
30,68 ± 12,42 
n=15 
33,68 ± 12,90 
n.s. 
4 x  ± s n=12 
30,2 ± 14,35 
n=14 
25,46 ± 14,84 
n.s. 
5 x  ± s n=11 
23,19 ± 4,28 
n=14 
24,37 ± 9,26 
n.s. 
6 x  ± s n=12 
29,09 ± 5,62 
n=15 
27,02 ± 6,65 
n.s. 
Gepaarter t-Test  
(p<0,05) zwi- 
schen Entnahme-
zeiten (1 bis 6) 
 1:5; 
2:5; 
5:6 
n.s.  
 
 
Kontrollgruppe und Topinamburgruppe unterschieden sich nicht signifikant. Zum EZP 2 (1 
Woche vor Geburt) waren die Werte der Topinamburgruppe nicht signifikant niedriger als die 
Werte der Kontrollgruppe. 
Innerhalb der Kontrollgruppe konnte eine signifikante Verringerung des Gesamt-IgG-Gehal-
tes im Serum zwischen EZP 1 (Nullprobe) und EZP 5 (4Wochen post partum), sowie zwi-
schen EZP 2 (1 Woche vor Geburt) und EZP 5 (4 Wochen post partum) gezeigt werden. 
Zwischen EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) wiesen die 
Werte einen signifikanten Anstieg auf. In Abbildung A33 im Anhang A erfolgt die graphische 
Darstellung der Ergebnisse. 
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Fohlen 2006: Die Ergebnisse sind in Abbildung 6 dargestellt. 
 
 
 
Zum EZP 5 (4 Wochen post partum) zeigten die Werte der Topinamburgruppe ein signifikant 
höheres Niveau als die Werte der Kontrollgruppe. Bei EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlen-
rosse) waren die Werte der Topinamburgruppe nichtsignifikant höher. 
Innerhalb der Kontrollgruppe konnte ein signifikanter Anstieg des Gehaltes an Gesamt-IgG 
zwischen EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) aufgewiesen 
werden. Weiterhin sind die Mittelwerte und Streuungen in Tabelle A28 des Anhangs A darge-
stellt. 
 
Fohlen 2007: Abbildung 7 zeigt die Ergebnisse. Zum EZP 4 (Fohlenrosse) und EZP 5          
(4 Wochen post partum) lagen die Werte der Kontrollgruppe signifikant höher als die Werte  
in der Topinamburgruppe. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich zwischen EZP 4 (Fohlenrosse) und EZP 6 (12 Wo-
chen post partum) eine signifikante Reduktion des Gesamt-IgG-Gehaltes im Serum der Foh-
len. Zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse) sanken die Werte in der Topinam-
burgruppe signifikant ab. In Tabelle A29 des Anhangs A sind die Mittelwerte und Standard-
abweichungen dargestellt. 
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Abbildung 6: Gesamt IgG-Gehalt (mg/ml) im Serum von Fohlen  
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
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4.2.2 Immunglobulin G gegen das Lipopolysaccarid von E.coli J5 (IgG-anti-LPS) 
 
Die Ergebnisse dieses Parameters werden angegeben als relative Einheiten (REE) des spe-
zifischen Antikörpers an der Gesamtmenge des in den Proben vorhandenen Immunglobulins 
G. 
 
Stuten 2006: In Abbildung 8 (s.f.S.) sind die Ergebnisse zusammengestellt. 
 
Zum EZP 4 (Fohlenrosse) waren die Werte dieses Parameters in der Topinamburgruppe si-
gnifikant höher, als in der Kontrollgruppe. 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Rückgang der Werte vom EZP 2 (1 
Woche vor Geburt) bis zu EZP 4 (Fohlenrosse). Zwischen EZP 4 (Fohlenrosse), EZP 5 (4 
Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) stiegen die Werte signifikant an. 
Ein nichtsignifiaknter Anstieg der Werte war innerhalb der Topinamburgruppe  zwischen EZP 
4 (Fohlenrosse), EZP 5( 4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) zu 
erkennen. Die Mittelwerte sind in Tabelle A30 in Anhang A aufgeführt. 
 
Stuten 2007: In Tabelle 21 (s.f.S.) sind die Mittelwerte zusammengefasst. Zwischen Kontroll- 
und Topinamburgruppe konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt werden. 
Innnerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein signifikanter Abfall des Parameters IgG-anti-
LPS zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 4 (Fohlenrosse). 
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Abbildung 7: Gesamt IgG-Gehalt (mg/ml) im Serum von Fohlen  
Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
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 Tabelle 21   IgG-anti-LPS-Gehalt (REE/ml) im Serum von Stuten, Versuch 2007,  
 Kontrolle vs. Topinambur  
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=13 
86,07 ± 56,65 
n=15 
90,0 ± 51,8 
n.s. 
2 x  ± s n=13 
72,8 ± 48,97 
n=12 
82,35 ± 28,36 
n.s. 
3 x  ± s n=13 
89,99 ± 49,07 
n=15 
70,17 ± 39,57 
n.s. 
4 x  ± s n=12 
76,39 ± 41,29 
n=14 
56,45 ± 35,99 
n.s. 
5 x  ± s n=11 
61,46 ± 31,32 
n=14 
81,41 ± 52,41 
n.s. 
6 x  ± s n=12 
122,92 ± 
63,17 
n=15 
138,93 ± 48,85 
n.s. 
Gepaarter t-Test 
(p<0,05) zwi- 
schen 
Entnahme-zeiten 
(1 bis 6) 
 2:6; 
3:4; 
5:6 
1:4; 1:6; 
2:3; 2:4; 2:6; 
3:4; 3:6;  
4:6; 
5:6 
 
 
 
 
Ein signifikanter Anstieg war zwischen EZP 5 (4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 
Wochen post partum) sowie zwischen EZP 2 (1 Woche vor Geburt) und EZP 6 (12 Wochen 
post partum) festzustellen. 
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Abbildung 8: IgG-anti-LPS-Gehalt (REE/ml) im Serum von 
Stuten  
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrolle 
Topinambur p<0,05 
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Innerhalb der Topinamburgruppe war ein signifikanter Abfall der Werte von EZP 2 (1 Woche 
vor Geburt) bis EZP 4 (Fohlenrosse) zu erkennen. Von EZP 4 (Fohlenrosse) und EZP 6 (12 
Wochen post partum) stiegen die Werte singifikant an. Die graphische Darstellung erfolgt in 
Abbildung A34 im Anhang A. 
   
Fohlen 2006:  Es konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen Kontroll- und Topinam-
burgruppe  sowie innerhalb  der einzelnen  Gruppen nachgewiesen werden. In Tabelle A31 
und Abbildung A35 des Anhangs A sind die Ergebnisse dargestellt. 
 
Fohlen 2007: In Abbildung 9 werden die Ergebnisse vorgestellt. 
 
 
Zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe zeigten sich keine signifikanten Unterschiede. 
Innerhalb der Kontrollgruppe sanken die Werte signifikant zwischen EZP 3 (Geburt), EZP 4 
(Fohlenrosse) und EZP 5 (4 Wochen post partum). Der Anstieg zwischen EZP 5 (4 Wochen 
post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) war nicht signifikant. 
In der Topinmaburgruppe wurde ein signifikanter Anstieg der Werte dieses Parameters zwi-
schen EZP 4 (Fohlenrosse), EZP 5 (4 Wochen post Partum) und EZP 6 (12 Wochen post 
partum) lokalisiert. Der Rückgang des Parameters IgG-anti-LPS zwischen EZP 3 (Geburt) 
und EZP 4 (Fohlenrosse) war nicht signifikant. In Tabelle A32 des Anhangs A sind die Mittel-
werte und Streuungen aufgeführt. 
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Abbildung 9: IgG-anti-LPS-Gehalt (REE/ml) im Serum von 
Fohlen  
Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
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4.2.3 Immunglobulin G gegen die Phospholipase C von Clostridium perfringens
 (IgG-anti-PLC) 
 
Die Ergebnisse werden als relative Einheiten (REE) des spezifischen Antikörpers an der 
Gesamtmenge des in den Proben vorhandenen Immunglobulins G angegeben. 
 
Stuten 2006: In Tabelle 22 (s.f.S.) sind die Werte zusammengefasst. 
 
Tabelle 22  IgG-anti-PLC- Gehalt (REE/ml) im Serum von Stuten, Versuch 2006,  
 Kontrolle vs. Topinambur 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: 
Kontrolle vs. 
Topinambur 
1 x  ± s n=0 
 
n=0  
2 x  ± s n=10 
195,4 ± 135,59 
 
n=9 
198,0 ± 76,49 
n.s. 
3 x  ± s n=10 
228,55 ± 160,9 
n=7 
217,25 ± 81,03 
n.s. 
4 x  ± s n=10 
143,8 ± 150,76 
n=9 
229,33 ± 90,45 
n.s. 
5 x  ± s n=10 
167,0 ± 120,21 
n=9 
149,44 ± 68,77 
n.s. 
6 x  ± s n=7 
140,67 ± 98,25 
n=2 
146,57 ± 65,55 
n.s. 
Gepaarter t-Test  
(p<0,05) zwi- 
schen 
Entnahme-zeiten 
(1 bis 6) 
 n.s. 3:5; 3:6; 
4:5; 4:6 
 
 
 
Zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe lagen keine signifikanten Unterschiede vor. 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich eine signifikante Reduktion der Werte dieses 
Parameters. Die graphische Darstellung erfolgt in Abbildung A36 im Anhang A. 
  
Stuten 2007:  Die Ergebnisse sind in Tabelle 23 (s.f.S.) zusammengestellt. 
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Tabelle 23  IgG-anti-PLC-Gehalt (REE/ml) im Serum von Stuten, Versuch 2007,  
 Kontrolle vs. Topinambur  
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test: Kontrolle 
vs. Topinambur 
1 x  ± s n=13 
139,63 ± 
97,05 
n=15 
130,82 ± 63,9 
n.s. 
2 x  ± s n=11 
218,59 ± 
222,21 
n=12 
232,4 ± 85,42 
n.s. 
3 x  ± s n=13 
165,18 ± 
122,13 
n=15 
148,95 ± 66,45 
n.s. 
4 x  ± s n=12 
138,76 ± 
103,22 
n=14 
145,05 ± 96,52 
n.s. 
5 x  ± s n=11 
120,61 ± 
48,86 
n=14 
151,94 ± 212,29 
n.s. 
6 x  ± s n=12 
122,92 ± 
63,17 
n=15 
138,93 ± 48,85 
n.s. 
Gepaarter t-
Test  (p<0,05) 
zwischen Ent-
nahmezeiten (1 
bis 6) 
 n.s. 1:2; 
2:3; 2:4, 2:6 
 
 
Zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe ließen sich keine signifikanten Unterschiede eru-
ieren. 
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich ein Anstieg der Werte dieses Parameters zwi-
schen EZP 1 (Nullprobe) und EZP 2 (1 Woche vor Geburt). Ein Abfall des Gehaltes an IgG-
anti-PLC war zwischen EZP 2 (1 Woche vor Geburt), EZP 3 (Geburt), EZP 4 (Fohelnrosse) 
und EZP 6 (12 Wochen post partum) zu verzeichnen.  
In der Kontrollgruppe lagen vergleichbare Zustände vor, die aber keine Signifikanz aufwie-
sen. Weiterhin sind die Ergebnisse in Abbildung A37 im Anhang A dargestellt. 
 
Fohlen 2006: Die Ergebnisse präsentiert Abbildung 10 (s.f.S.). Kontroll- und Topinambur-
gruppe unterschieden sich nicht signifikant voneinander.  
Innerhalb der Topinamburgruppe zeigte sich eine signifikante Verringerung des Gehaltes an 
IgG-anti-PLC zwischen EZP 3 (Geburt) und EZP 5 (4 Wochen post partum). Zwischen EZP 5 
(4 Wochen post partum) und EZP 6 (12 Wochen post partum) war eine signifikante Zunahme 
der Werte dieses Parameters festzustellen. In Tabelle A33 des Anhanges A sind die Mittel-
werte aufgeführt. 
 
Fohlen 2007: In Abbildung 11 (s.f.S.) sind die Ergebnisse dargelegt. Zum EZP 6 (12 Wochen 
post partum) waren die Werte der Topinamburgruppe gegenüber den Werten der  
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Kontrollgruppe signifikant niedriger. 
 
 
 
 
 
Innerhalb der Kontrollgruppe zeigte sich ein Abfall der Werte dieses Parameters zwischen 
EZP 3 (Geburt) sowie EZP 4 (Fohlenrosse) und EZP 6 (12 Wochen post partum). In der 
Topinamburgruppe konnte ein signifikanter Rückgang der Werte über den gesamten Zeitver-
lauf festgestellt werden. Die tabellarische Dokumentation der Mittelwerte und Standardab-
weichungen ist in Tabelle A34 des Anhangs A zu finden. 
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Abbildung 10: IgG-anti-PLC-Gehalt  
(REE/ml) im Serum von Fohlen  
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
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Abbildung 11: IgG-anti-PLC-Gehalt  
(REE/ml) im Serum von Fohlen  
Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
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4.3 Klinische Ergebnisse 
4.3.1 Klinische Ergebnisse Stuten Versuchsdurchgang 2006 
 
Es traten insgesamt präpartale, peripartale und postpartale Erkrankungen auf, sowie Erkran-
kungen des Verdauungssystems, der Atemwege und der Haut. 
 
Peripartale Störungen waren in insgesamt drei Fällen zu verzeichnen, wobei ein Fall in der 
Kontrollgruppe und zwei Fälle in der Topinamburgruppe auftraten. Bei einer Stute der Topi-
namburgruppe handelte es sich um einen leichten Fall von Nachgeburtsverhaltung. Die bei-
den anderen peripartalen Störungen stellten Dystokien dar. 
Bei der Stute der Topinamburgruppe war die Geburt verzögert und es musste, aufgrund der 
Hinterendlage des Fohlens, Zughilfe geleistet werden. Das Tier der Kontrollgruppe zeigte 
eine Schwergeburt, wobei Zughilfe geleistet werden musste und die Stute anschließend An-
zeichen einer starken Erschöpfung zeigte. 
Postpartale Störungen traten in einem Fall der Kontrollgruppe auf. Es handelte sich bei die-
ser Stute um einen postpartalen fieberhaften Infekt über mehrere Tage. 
 
Atemwegserkrankungen waren in einem Fall der Kontrollgruppe zu verzeichnen. Die Stute 
war betroffen von einer chronisch obstruktiven Bronchitis (COB). Eine Stute der Kontroll-
gruppe zeigte eine Störung des Verdauungssystems in Form einer leichten spastischen Kolik 
einen Tag nach der Geburt. Erkrankungen der Haut traten bei einem Tier der Topinambur-
gruppe auf, wobei es sich um eine ulcerierende Warze in der Euterregion handelte. 
 
In der folgenden Tabelle  ist der klinische Status der Stuten als Health Score zusammenge-
fasst. 
 
Tabelle 24   Health Score Stuten, Versuch 2006,Kontrollgruppe vs.  
 Topinamburgruppe 
Health 
Score 
Anzahl Stu- 
ten  Kontroll- 
gruppe (n=10) 
Anzahl Stuten 
Topinmabur-gruppe 
(n=10) 
0-10 6 10 
>10 4 0 
 
In der Kontrollgruppe erziehlten fünf Tiere einen Health Score (HS) von 0 Punkten. Weiterhin 
war ein Tier der Kontrollgruppe an einen postpartalen fieberhaften Infekt erkrankt; daraus re-
sultierte ein HS von 15 Punkten. Durch eine chronische obstruktive Bronchitis erreichte eine 
Stute der Kontrollgruppe einen HS von 16 Punkten. Eine Stute zeigte eine präpartale Ga-
laktorrhoe und erreichte einen HS von 18 Punkten. Letztendlich erzielte eine Stute der Kon-
trollgruppe einen HS von 17 Punkten, aufgrund einer Dystokie mit Zughilfe und einer post-
partalen Kolik. 
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In der Topinamburgruppe erreichten sieben Tiere einen HS von 0 Punkten. Eine Stute der 
Topinamburgruppe erziehlte durch eine ulcerierende Hautwarze am Euter einen HS von zwei 
Punkten. Weiterhin musste bei einer Stute der Topinamburguppe, aufgrund einer Dystokie, 
Zughilfe geleistet werden mit dem Resultat von fünf Punkten. Einen HS von vier Punkten er-
reichte eine Stute der Topinamburgruppe, weil sie einen leichten Fall von Nachgeburtsver-
halten zeigte. 
 
 
4.3.2 Klinische Ergebnisse Fohlen Versuchsdurchgang 2006 
 
Es traten insgesamt Erkrankungen auf im Bereich Verdauungssystem, Bewegungsapparat, 
Atemwege, Nabelbereich und generalisierte Infekte. 
Störungen im Verdauungssystem waren in insgesamt 20 Fällen vertreten, davon jeweils 10 
Fälle in der Kontrollgruppe und Topinamburgruppe. Störungen im Bewegungsapparat konn-
ten in sieben Fällen verzeichnet werden, davon drei in der Topinamburgruppe und vier in der 
Kontrollgruppe. Probleme der Atemwege zeigten sich in einem Fall der Kontrollgruppe. Ein 
Fall einer generalisierten Infektion war in der Topinamburgruppe zu verzeichnen. 
 
Bei den Erkrankungen des Verdauungssystems handelte es sich um Durchfälle ohne Stö-
rung des Allgemeinbefindens oder Fieber zum Zeitpunkt der Fohlenrosse. Insgesamt betrof-
fen waren 18 Fohlen, jeweils neun aus jeder Gruppe. Ein Fohlen der Kontrollgruppe, welches 
keinen Durchfall zum Fohlenrossezeitpunkt zeigte, erkrankte an einem infektiösen Durchfall 
mit Fieber und Störung des Allgemeinbefindens in der dritten Lebenswoche. Bei einem Foh-
len der Topinamburgruppe stellte sich ein Fettstuhl ein. Lediglich ein Fohlen der Topinambur-
gruppe zeigte keinerlei Störungen. 
 
Die Störungen im Bewegungsapparat reichten von angeborenen Fehlstellungen im Glied-
maßenbereich (drei Fälle, davon ein Fall in der Topinamburgruppe und zwei Fälle in der 
Kontrollgruppe), über Osteomyelitis (ein Fall in der Kontrollgruppe), bis hin zu Lahmheiten im 
Sinne des Fohlenlähmekompelexes (ein Fohlen der Kontrollgruppe). Weiterhin zeigte ein 
Fohlen der Kontrollgruppe eine Epiphysitis und ein Fohlen der Topinamburgruppe steifen 
Gang im Zusammenhang mit einer generalisierten Infektion. 
 
Erkrankungen der Atemwege traten bei einem Fall aus der Kontrollgruppe auf, erstmalig als  
Infektion der oberen Atemwege mit Husten und Nasenausfluß ohne Fieber, dann später als 
Rezidiv mit Fieber; ein drittes Auftreten war begleitet von einer geringgradigen Temperatur-
erhöhung.  
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Bei einem Tier der Kontrollgruppe zeigte sich ein Abszeß des Nabels, der ohne Fieber und 
Störungen des Allgemeinbefindens einherging. Ein generalisierter Infekt seit den ersten Le-
benstagen betraf ein Fohlen der Topinamburgruppe. 
 
In der folgenden Tabelle sind die HS der Fohlen zusammengefasst. 
 
Tabelle 25   Health Score Fohlen, Versuch 2006, Kontrollgruppe vs.  
 Topinamburgruppe 
Health 
Score 
Anzahl Foh- 
len Kontroll- 
gruppe  (n=10) 
Anzahl Fohlen 
Topinambur-gruppe 
(n=10) 
0-10 6 9 
>10 4 1 
 
 
In der Kontrollgruppe erzielten vier Tiere einen HS von sieben Punkten durch die Diarrhoe 
während der Fohlenrosse. 
Zwei Fohlen hatten Fehlstellungen der Gliedmaßen und Durchfall während der Fohlenrosse 
mit dem HS-Resultat von acht Punkten. Einen HS von 18 Punkten erreichte ein Fohlen der 
Kontrollgruppe durch einen Nabelabszeß und Durchfall während der Rossezeit. Zwei Tiere 
erzielten einen HS von 21 Punkten durch die Diarrhoe während der Rossezeit, sowie in 
einem Fall durch eine Osteomyelitis und in einen zweiten Fall durch eine Lahmheit im Sinne 
des Fohlenlähmekomlexes. Ein Fohlen erreichte einen HS von 51 Punkten durch die Erkran-
kung an einem infektiösen Durchfall, sowie drei Atemwegserkrankungen. 
 
In der Topinamburgruppe erzielten sieben Tiere einen HS von sieben Punkten aufgrund des 
Durchfalles während der Fohlenrosse. Ein Fohlen erreichte einen HS von einem Punkt durch 
eine Fehlstellung im Bewegungsapparat. Einen HS von zehn Punkten wies ein Fohlen auf, 
das zum Zeitpunkt der Fohlenrosse Durchfall  und eine Epiphysitis zeigte. Ein Fohlen der 
Topinamburgruppe erzielte einen HS von 104 Punkten aufgrund eines generalisierten Infek-
tes, Durchfall während der Rossezeit, steifen Gang und Fettstuhl. 
 
 
4.3.3 Klinische Ergebnisse Stuten Versuchsdurchgang 2007 
 
Es traten präpartale, peripartale Störungen auf, sowie Erkrankungen des Verdauungssys- 
tems. 
Präpartale Störungen traten bei einer Stute der Topinamburgruppe in Form einer präpartalen 
Galaktorrhoe auf. Dabei handelt es sich um die gleiche Stute, die im Versuchsdurchgang 
2006 auch eine präpartale Galaktorrhoe zeigte. 
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Peripartale Störungen traten in insgesamt zwei Fällen auf, die beide der Topinamburgruppe 
zuzuordnen waren. Dabei handelt es sich um eine Geburtsstörung, bei der die Fruchtblase 
manuell geöffnet werden musste, sowie eine Nachgeburtsverhaltung ohne Klinik. 
Störungen des Verdauungssystemes traten in drei Fällen auf, wobei diese Fälle alle der 
Topinamburgruppe zuzurechnen waren. Eine Stute der Topinamburgruppe zeigte eine leich-
te spastische Kolik einen Tag nach Geburt und eine Woche nach Geburt. Die andere Stute 
der Probandengruppe zeigte eine mittelgradige spastische Kolik mit tympanischem Cäcum. 
In folgender Tabelle 26 sind die HS der Stuten vom Versuchsdurchgang 2007 zusammen-
gefasst. 
 
Tabelle 26  Zusammenfassung Health Score Stuten, Versuch 2007,  
 Kontrollgruppe vs. Topinamburgruppe 
Health 
score 
Anzahl Stu- 
ten Kontroll- 
gruppe (n=14) 
Anzahl Stuten 
Topianmbur-gruppe 
(n=15) 
0-10 14 13 
>10 0 2 
 
 
In der Kontrollgruppe erzielten alle 14 Stuten einen HS von 0 Punkten. In der Topinambur-
gruppe erhielten zehn Stuten einen HS von 0 Punkten. 
Eine Stute, die eine Kolik einen Tag nach der Geburt und eine Woche nach der Geburt 
zeigte, erzielte einen HS von 17 Punkten. Einen HS von 15 Punkten erreichte eine Stute, die 
eine präpartale Galaktorrhoe aufwies. Bei einer weiteren Stute der Topinamburgruppe muss-
te die Fruchtblase manuell geöffnet werden, woraus ein HS von 7 Punkten resultierte. Eine 
Stute zeigte ein Nachgeburtsverhalten ohne klinische Erscheinungen mit dem Resultat eines 
HS von fünf Punkten. Einen HS von neun Punkten erzielte eine Stute der Topinamburgrup-
pe, die an einer Kolik mit tympanischen Caecum erkrankte. 
 
 
4.3.4 Klinische Ergebnisse Fohlen Versuchsdurchgang 2007 
 
Insgesamt traten Erkrankungen im Verdauungssystem, Atmungsapparat, Bewegungsappa-
rat, Nabelbereich sowie generalisierte Erkrankungen auf. 
Störungen im Verdauungssystem waren in insgesamt 29 Fällen vertreten, davon 15 Fälle in 
 
  
der Kontrollgruppe und 14 in der Topinamburgruppe. Erkrankungen der Atemwege waren bei 
zwei Fohlen zu verzeichnen, jeweils in einem Fall der Topinamburgruppe und einem Fall der 
Kontrollgruppe. Das Fohlen der Kontrollgruppe zeigte dabei Rezidive. Eine Erkrankung des 
Nabels war in der Kontrollgruppe zu verzeichnen, genau wie eine Erkrankung im Bewe-
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gungsapparat. Insgesamt waren zwei Tiere der Kontrollgruppe von einem generalisierten 
Infekt betroffen, der bei beiden Tieren mit dem Exitus endete. 
 
Bei den Erkrankungen des Verdauungsapparates handelte es sich um Durchfälle während 
der Fohlenrosse. Insgesamt waren 27 Fohlen betroffen, davon 13 der Topinamburgruppe 
(n=15) und 14 der Kontrollgruppe (n=14). Ein Fohlen der Topinamburgruppe erkrankte in den 
ersten Lebenstagen an einer Diarrhoe. Ein Fohlen der Kontrollgruppe zeigte 1 Tag Durchfall 
und verstarb perakut an Tyzzer Disease. 
 
Erkrankungen der Atemwege traten bei einem Fohlen der Topinamburgruppe und einem 
Fohlen der Kontrollgruppe auf. Die Erkrankung des Tieres aus der Topinamburgruppe bezog 
sich auf die oberen Atemwege. Das Fohlen der Kontrollgruppe erkrankte zunächst an einem 
Infekt der oberen Atemwege, später an einer rezidivierenden Bronchopneumonie, deren Ur-
sache eine Infektion mit Rhodococcus equi war. Das Fohlen verstarb. 
 
Eine Störung im Bewegungsapparat, in Form einer Verletzung, zeigte ein Fohlen der 
Kontrollgruppe. 
Ein weiteres Fohlen der Kontrollgruppe hatte einen Nabelabszess. 
Generalisierte Infekte mit Todesfolge zeigten zwei Tiere der Kontrollgruppe, dabei ein Fall 
von Tyzzer Disease und ein Fall von Rhodokokkose. 
Neurologische Störungen traten bei einem Fohlen der Kontrollgruppe in Form eines leichten 
Fehlanpassungssyndroms auf. 
 
In Tabelle 27 sind die HS der Fohlen vom Versuch 2007 zusammengefasst. 
 
Tabelle 27   Zusammenfassung Health Score Fohlen, Versuch 2007,  
 Kontrolle vs. Topinambur 
Health 
Score 
 
Anzahl Foh- 
len Kontroll- 
gruppe (n=14) 
Anzahl Fohlen 
Topinambur- 
gruppe (n=15) 
0-10 8 13 
>10 5 2 
 
 
In der Kontrollgruppe erhielten neun Fohlen einen HS von sieben Punkten, aufgrund des 
 
 
Auftretens einer Diarrhoe während der Fohlenrosse. 
Ein Tier der Kontrollgruppe erzielte durch die Fohlenrossediarrhoe und einen Nabelabszeß 
einen HS von 18 Punkten. Zwei Tiere erreichten einen HS von 12 Punkten, wobei beide von 
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einer Diarrhoe während der Fohlenrosse betroffen waren, sowie ein Fohlen einen leichten 
Fall eines Fehlanpassungsysdroms zeigte, und das andere Fohlen eine Verletzung aufwies.  
Einen HS von 67 Punkten erreichte ein Fohlen der Kontrollgruppe, das während  der Fohlen-
rosse Durchfall zeigte und an Tyzzer Disease perakut verstarb. Des Weiteren zeigte ein Foh-
len der Kontrollgruppe Durchfall während der Fohlenrosse und erkrankte bzw. verstarb an 
Rhodokokkose. 
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5 Diskussion 
 
In der vorliegenden Arbeit wurde der Einfluß eines topinamburhaltigen Futtermittels auf die 
Darmflora, auf  immunologische Parameter und den  Gesundheitszustand von Stuten und 
Fohlen im peripartalen Zeitraum untersucht. 
 
 
5.1 Methodenkritik 
5.1.1 Auswahl der Probanden 
 
Die Versuchsdurchgänge 2006 und 2007 wurden als Feldstudie durchgeführt. Somit konnten 
keine einheitlichen Rahmenbedingungen, wie beispielsweise gleiche Haltung, Alter, Fütte-
rung, Einstreu oder/und Nutzung, geschaffen werden, da die Tiere aus unterschiedlichen 
Beständen in Sachsen stammten. 
 
Die Probandengruppe des Versuchsdurchganges 2006 wurde mit einem topinamburhaltigen 
Kraftfutter der Firma „Hermes“ gefüttert, wobei der Topinmaburanteil im Futtermittel 3% be-
trug. Die Stuten der Kontrollgruppe (2006) erhielten ihr herkömmliches Futter.  
Im Versuchsdurchgang 2007 wurde die Probandengruppe erneut mit dem topinamburhalti-
gen Futtermittel gefüttert, wobei der Topinamburanteil im Futtermittel auf 5% erhöht wurde. 
Die Kontrollgruppe 2007 erhielt die gleiche Kraftfutterbasis wie die Probandengruppe, jedoch 
ohne den Topinamburzusatz. 
 
 
5.1.2 Probennahme 
 
Im Versuchsdurchgang 2006 wurde keine Nullprobe vor Beginn des Einsatzes des topinam-
burhaltigen Futtermittels entnommen, so dass man sich nicht auf einen Ausgangswert vor 
der Topinamburapplikation beziehen kann.  
Die Proben der einzelnen Entnahmezeitpunkte sind nicht exakt an einem einheitlichen Tag 
entnommen worden, da genaue Zeitpunkte nicht explizit festgelegt werden konnten. Bei-
spielsweise ist der Geburtstermin ein errechnetes Datum, wobei Schwankungen von bis zu 
vier Wochen auftreten können. Ebenso verhält es sich mit dem Auftreten der Fohlenrosse, 
die zwischen dem 6. und 14. Tag nach der Geburt auftreten kann. 
Die Blutprobenentnahme am Geburtstag des Fohlens konnte auch nicht bei jedem Fohlen 
zum exakt gleichen Zeitpunkt entnommen werden, wodurch sich eine Zeitvariabilität von 
mehreren Stunden ergab. Kurz nach der Geburt entnommene Proben weisen eine niedrigere 
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Antikörperkonzentration auf als 12 Stunden nach der Geburt entnommene Proben, da  
bereits eine höhere Antikörpermenge absorbiert wurde.  
Weiterhin ist man auf die zuverlässige Zusammenarbeit mit den Pferdebesitzern angewie-
sen, die die Geburt und Fohlenrosse melden. 
 
Die entnommenen Proben wurden in einem Zeitfenster von ein bis zwei Stunden zur 
Weiterbearbeitung in die Praxis Hagen Simon verbracht. Die Kotproben wurden direkt vor  
Ort im Stall in einzelne Urinbecher verpackt und beschriftet, so dass keine zusätzliche 
Kontamination durch Umverpacken entstehen konnte. 
Die gewonnen Blutproben wurden nach dem Zentrifugieren in Serumröhrchen gefüllt und 
anschließend, getrennt von den Kotproben, bei -18°C eingefroren. Somit bestand nur eine 
geringe Kontaminationsgefahr. 
Der Transport der eingefrorenen Proben erfolgte in speziellen Thermobehältern, um ein Auf-
tauen zu vermeiden.  
Im Institut für Bakteriologie und Mykologie der Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig wur-
den die Proben bis zur weiteren Verarbeitung bei -18°C gelagert.   
 
 
5.1.3 Auswertung Klinik 
 
Zunächst ist man auf die gewissenhafte Auskunft der Tierbesitzer über klinische Auffälligkei-
ten angewiesen. 
Die Beurteilung des Gesundheitsstatus erfolgte anhand des Health Scores objektiv von der 
Autorin, da die Durchführung einer Doppelblindstudie aus organisatorischen Gründen nicht 
durchführbar war. 
 
 
5.2 Diskussion der Ergebnisse-Stuten 
5.2.1 Präpartale Einflussfaktoren 
 
Zahlreiche Faktoren, die vor der Geburt auf die Mutterstute einwirken, können einen deutli-
chen Einfluss auf den Verlauf der Gravidität und auf die Vitalität des Fohlens haben. Dabei 
handelt es sich um infektiöse sowie nichtinfektiöse Einflussfaktoren. 
Zu nichtinfektiösen Faktoren zählen beispielsweise Anomalien im Becken- und Perineum-
bereich, schlechter Ernährungszustand, Operationen, vorgeschichtlich bekannte Dystokien 
und präpartale Galaktorrhoe, lange Transporte in den letzten vier Trächtigkeitswochen oder 
auch Lahmheiten, die ein normales Verhalten während der Geburt verhindern (KNOTTEN- 
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BELT et al. 2007). 
 
Im Verlaufe der Trächtigkeit steigt die Gestagenkonzentration stetig an, um einige Tage vor 
der Geburt den Maximalwert zu erreichen. Unter dem Einfluss von Gestagenen besteht eine 
gesteigerte Anfälligkeit gegenüber Erkrankungen (ALLEN und BRACKER 2005, KATILA 
1996). 
Progesteron führt zur Induktion einer Entzündungsreaktion durch die erhöhte Freisetzung 
von Prostaglandinen und Leukotrienen, sowie zu einer erhöhten Gefäßpermeabilität. Das 
bedeutet, dass die Stute während der Gravidität, vor allem im fortgeschrittenen Stadium, 
einem erhöhten Infektionsrisiko ausgesetzt ist. So kann beispielsweise eine Infektion des 
Uterus aus dem Aufsteigen von Keimen aus dem Genitaltrakt resultieren, worauf ein Abort 
oder ein intrauterin infiziertes Fohlen folgen kann. Bei einer herabgesetzten Abwehrleistung 
in Kombination mit einer gesteigerten Entzündungsexposition besteht die Gefahr, dass bak-
terielles Endotoxin durch die aufgelockerte Darmbarriere in den Organismus gelangt. Solche 
Infektionen können zu Plazentitis, Aborten und auch schlechter Kolostrumqualität und Kolos-
trummenge führen (AURICH 2005). 
Diese gesteigerte immunologische Leistung unter erhöhtem Progesteroneinfluß zeigte sich 
im Versuchsdurchgang 2006. Der Gesamt-IgG-Gehalt im Serum der Stuten lag eine Woche 
vor der Geburt in beiden Gruppen signifikant über den Werten zum Zeitpunkt der Fohlen-
rosse, vier Wochen post partum sowie zwölf Wochen post partum, wobei zwischen Kontroll- 
und Topinamburgruppe keine signifikanten Unterschiede bestanden. 
Der Zeitraum unmittelbar vor und nach der Geburt sowie die Geburt per se stellen für die 
Stute einen erheblichen Stressfaktor dar. 
 
 
5.2.2 Hormonelle Situation und Einfluß auf die Mikrobiota 
 
Unter Stressbedingungen erfolgt eine vermehrte Ausschüttung von Katecholaminen aus der 
Nebenniere. Katecholamine aktivieren die Funktionen des sympathischen Systems. Dabei  
führt ein gesteigerter Sympathikotonus am Darm zu einer reduzierten Motilität, Schleim- und 
Flüssigkeitssekretion, sowie zu einer Minderdurchblutung durch Konstriktion der Darmwand-
gefäße. 
Dadurch bedingt sinkt der Spüleffekt; den Mikroorganismen wird eine längere Kontaktzeit mit 
dem Epithel ermöglicht, wobei sie in der Lage sind, aus dem Lumen zu translozieren. Die 
Adhärenz an der Mukosa führt zu einer gesteigerten Schleimhautpermeabilität und Entzün-
dungsreaktionen. Somit besteht für die Stute im unmittelbaren Geburtszeitraum ein erhöhtes 
Risiko einer Infektion, die sich z.B. als postpartaler Infekt, Nachgeburtsverhalten oder auch 
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als Endometritis manifestieren kann. 
An verschiedenen Tiermodellen konnte gezeigt werden, dass unter Stress  Laktobazillen im 
Darmlumen reduziert wurden (ROLLE und MAYR 2007). Dies konnte auch in der vorliegen-
den Studie gezeigt werden, wobei im Versuchsdurchgang 2006 der Abfall in beiden Gruppen 
deutlicher ausfiel als im Versuchsdurchgang 2007, wo nur ein leichter Rückgang zu verzeich-
nen war. Im Versuchsdurchgang 2006 bestehen zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe 
deutlichere Unterschiede als im Versuchsdurchgang 2007. 
Der Versuchsdurchgang 2007 zeigt, dass die Verabreichung des Futtermittels mit 5% 
Topinamburzusatz den Rückgang der Laktobazillenkonzentration zur Geburt weniger deut-
lich ausfallen lässt. Dieses ist dem 10%igen Anteil an Leinsamen geschuldet, den beide Tier-
gruppen über das Kraftfutter der Firma „Hermes“ bekamen. In der Kontrollgruppe von 2007 
ohne Topinmaburzusatz konnte nur ein geringgradiger Unterschied in der Latobazillenkon-
entration zwischen Versuchs- und Kontrollgruppe festgestellt werden.  
 
Durch Absinken der Laktobazillenkonzentration entsteht weniger Milchsäure, wodurch der 
pH-Wert ansteigt. Ein höherer pH-Wert begünstigt z.B. das Wachstum von Enterokokken. Im 
Versuchsdurchgang 2006 zeigte sich eine Zunahme der Enterokokkenkeimzahl in der Kon-
trollgruppe zur Geburt. In der Topinamburgruppe (2006) war dieser Anstieg nicht so deutlich. 
Im Versuchsdurchgang 2007 war das Laktobazillen-Niveau zur Geburt annähernd gleich, 
entsprach der Nullprobe und dem Wert eine Woche vor der Geburt. 
Auch Vertreter der Gattung Enterococcus, z.B. Enterococcus faecium, werden als Probiotika 
eingesetzt. Nach JIN et. al (2000) bewirkt E. faecium in dosisabhängiger Weise die Ver-
hinderung der Anheftung von E. coli an die Darmmukosa in über 90%.  
Durch die stabile Konzentration der Laktobazillen, vor allem in der Topinamburgruppe, ergab 
sich kaum eine pH-Wert Änderung und somit kein Selektionsvorteil für andere Bakterien, wie 
z.B. bei den Enterokokken. 
Da es sich bei bei den untersuchten Proben um Kotproben handelte, kann dadurch keine 
Aussage zu den Bedingungen im gesamten Dickdarm gemacht werden. 
 
Unter Stressbedingungen, zu denen auch die Geburt zählt, erhöht sich die Gefahr der Über-
windung der Darmbarriere durch potentiell pathogene Keime, die sich im Darmlumen 
befinden. Neben Streptokokken und Staphylokokken zählen vor allem Vertreter der Entero-
bakterien, wie E.coli und Klebsiellen, zu Erregern postpartaler Infekte, Endometritidien und 
Plazentitis mit nachfolgender Gefahr von Nachgeburtsverhalten. 
Der Versuchsdurchgang 2006 zeigte in der Topinamburgruppe eine Abnahme der Entero-
bakterienkonzentration zur Geburt und in der Kontrollgruppe eine Zunahme. Im Versuchs-
durchgang 2007 war in Kontroll- und Topinamburgruppe insgesamt ein geringer Anstieg zu 
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verzeichnen. Die Werte lagen unter dem Niveau des Versuchsdurchganges 2006. Weiterhin 
war im Versuchsdurchgang 2007 die Konzentration der Enterobakterien in der Topinambur-
gruppe niedriger als in der Kontrollgruppe. 
Das bedeutet, dass bereits der im „Hermesfutter“ enthaltene Leinsamen die Enterobakterien-
keimzahl beeinflussen können. Der Zusatz von Topinambur führt zu einer weiteren Reduk-
tion der Enterobakterienkonzentration und kann damit zu einem verminderten Risiko durch 
Enterobakterien und ihre Produkte (LPS) im geburtsnahen Zeitraum beitragen. 
 
 
5.2.3 Gesamtkonzentration an Immunglobulin G 
 
Die stabilere Darmbarriere zeigt sich auch beim Parameter IgG-anti-LPS. Im Versuchsdurch-
gang 2007 konnte ein signifikanter Rückgang der Antikörper gegen das LPS von E. coli in 
der Topinamburgruppe nachgewiesen werden. Bei einer intakten Darmbarriere wird die 
Translokation von Keimen gehemmt, es findet ein geringerer Antigenkontakt statt, und die 
Bildung von systemischen Antikörpern wird reduziert. Die Verabreichung von Topinambur 
bewirkt eine Stimulation des Immunsystems zur Geburt. Sowohl im Versuchsdurchgang  
2006 als auch 2007 lagen die Gesamt-IgG-Gehalte im Serum der Topinamburgruppen über 
dem Niveau der Kontrollgruppen. Der gesundheitsfördernde Effekt von Topinambur spiegelt 
sich auch in dem klinischen Aspekt wieder. Während im Versuchsdurchgang 2006 in der 
Kontrollgruppe ein fieberhafter postpartaler Infekt und eine lang andauernde Schwergeburt, 
sowie in der Topinamburgruppe eine Schwergeburt und ein Nachgeburtsverhalten auftraten, 
konnten im Versuchsdurchgang 2007 eine leichte Kolik einen Tag nach der Geburt und ein 
Nachgeburtsverhalten nachgewiesen werden. Dabei führten beide Nachgeburtsverhaltungen 
der Topinamburgruppe zu keinerlei systemischen klinischen Auswirkungen, was wiederum 
ein Indiz darstellt, dass Topinambur durch die Stabilisierung der Darmschranke und Verbes-
serung der Abwehr die Auseinandersetzung mit vom Uterus stammenden Erregern bzw. de-
ren bakteriellem Endotoxin positiv beeinflusst.  
 
 
5.2.4 Fohlenrosse 
 
Als Fohlenrosse wird die erste Rosse nach Geburt des Fohlens bezeichnet, die zwischen 
dem 6. und 14. Tag post partum in Erscheinung tritt (RUMBAUGHT 1983, MARTENS 1982). 
Im Verlauf der Rosse, also des Östrus, steigt die Konzentration der Östrogene an, wobei die 
Maximalwerte ein bis zwei Tage vor der Ovulation erreicht werden (AURICH 2005). Östroge-
ne besitzen die Eigenschaft, die mikrobielle Flora zu beeinflussen, indem sie eine Verschie-
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bung der Mikroflora zu Gunsten der anaeroben Flora bewirken (KORNMAN und LOESCHE 
1982). 
 
Im Versuchsdurchgang 2006 und auch 2007 stieg die anaerobe Gesamtkeimzahl zur Foh-
lenrosse hin an, wobei im Versuchsdurchgang 2007 der Anstieg in Kontroll- und Topinam-
burgruppe signifikant war. In beiden Versuchsdurchgängen waren aber die Werte in den To-
pinamburgruppen niedriger als in den Kontrollgruppen, was im Versuchsdurchgang 2007 12 
Wochen post partum auch durch Signifikanz bestätigt wurde. Das bedeutet, dass die Verab-
reichung von Topinambur zwar zu einem Anstieg der anaeroben Gesamtkeimzahl führt, je-
doch dieser Anstieg wesentlich moderater erfolgt als in der Kontrollgruppe.  
 
Weiterhin ist aus der Paradontologie bekannt, dass Östrogene das Wachstum von Bakte-
roideskeimen fördern, da diese Bakterien in der Lage sind, aus Östrogenen Vitamin K zu 
synthetisieren, welches als Wachstumsfaktor für die Bakterien dient (KORNMAN und 
LOESCHE 1982, RIST und EGER 2005). 
Im Versuchsdurchgang 2006 zeigte sich, dass die Bakteroideskeimzahl in der Kontrollgruppe 
ansteigt, während sie in der Topinamburgruppe eine sinkende Tendenz aufweist. Im Ver-
suchsdurchgang 2007 konnte diese Tendenz nicht reproduziert werden, da die Bakteroides-
keimzahl zur Fohlenrosse in der Kontrollgruppe absank und in der Topinamburgruppe leicht 
zunahm. Es zeigt sich aber, dass der Zusatz von Topinambur sowie das „Hermesfutter“ per 
se zu einer reduzierten Bakteroideskeimzahl führen, da die Werte in der Topinamburgruppe 
2006, 2007 und der Kontrollgruppe 2007 unterhalb der Werte der Kontrollgruppe 2006 lagen, 
was sich im Versuchsdurchgang 2006 vier Wochen post partum auch durch Signifikanz be-
stätigt hatte. Da die Bakteroideskeime nicht differenziert wurden, kann keine Aussage über 
eine etwaige Verschiebung der einzelnen Spezies innerhalb der Gruppe getroffen werden. 
Bakteroideskeime gehören zum Bestandteil der physiologischen Darmflora, sind aber in der 
Lage, durch Gallensalzhydrolasen Gallensäuren zu dekonjugieren, die den Mukus und das 
Epithel erheblich schädigen können, und zu einer gesteigerten Permeabilität der Darmbar-
riere führen können.  
 
Zum Anstieg der anaeroben Gesamtkeimzahl zur Fohlenrosse tragen auch die steigenden 
Keimzahlen der Laktobazillen bei. Der Versuchsdurchgang 2007 zeigte einen Anstieg der 
Laktobazillenkeimzahl in Kontroll- und Topinamburgruppe, wobei die Werte der Topinambur-
gruppe niedriger waren als die Werte der Kontrollgruppe. Die Fütterung von „Hermesfutter“ 
mit Topinamburzusatz kann einen signifikanten Anstieg der Laktobazillen bewirken. 
Der Anstieg der Laktobazillenkeimzahl zeigt auch in der Kontrollgruppe Signifikanz. Der Ein-
satz des „Hermesfutters“ erzielte höhere Laktobazillenkeimzahlen als in der Topinambugrup- 
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pe, was 12 Wochen post partum auch als signifikant ausgewiesen wurde. Laktobazillen 
zählen zu den sogenannten „guten“ Darmbakterien. Sie produzieren Milchsäure, die den pH-
Wert senkt und damit die Besiedlung von potentiell pathogenen Mikroorganismen hemmt. 
Weiterhin dient Milchsäure den Enterozyten als Energiequelle. Laktobazillen als Bestandteil 
der autochthonen Flora sorgen über die Kolonisationsresistenz für eine Aufrechterhaltung 
einer stabilen Darmbarriere. Jedoch sind Laktobazillen auch in der Lage, Stoffe wie Gallen-
salzhydrolasen sowie Ureasen zu bilden. Weiterhin bauen sie aromatische Aminosäuren zu 
aromatischen Phenolen ab,  die die Integrität der Darmschränke stören sowie toxisch wirken 
können (ROLLE und MAYR 2007). Es sollten daher keine bakteriellen Überwüchse durch 
Laktobazillen entstehen, sondern vielmehr sollte das mikrobielle Gleichgewicht im Magen-
Darm-Trakt angestrebt werden.  
Der Zusatz von Topinambur führte zur Ausbildung einer relativ stabilen Laktobazillenkeim-
zahl über den Untersuchungszeitraum. Zur Fohlenrosse lag eine steigende Tendenz in der 
Laktobazillenkeimzahl vor, die im Zusammenhang mit dem steigenden Östrogenspiegel 
stehen könnte.  
 
Von einigen Bakterienspezies sowie Protozoen ist bekannt, dass sie über Bindungsstellen  
für Östrogene verfügen. Zu den Vertretern zählen unter anderem einige Stämme von E.coli, 
Pseudomonas aeruginosa, Trichomonas vaginalis, Staphylococcus aureus, Streptococcus 
pyogenes und beta-hämolysierende Streptokokken (SUGARMAN und MUMMAW 1990). So-
mit sind Östrogene scheinbar in der Lage, direkt mit Mikroorganismen in Interaktion zu tre-
ten. Bei Trichomonas vaginalis konnte durch die Beeinflussung von Östrogenen in vitro eine 
Reduktion der Infektiosität beobachtet werden, wobei allerdings in vivo die Infektiosität 
scheinbar erhöht war. Somit scheint es, dass die Effekte auf den Mikroorganismus sich von 
den Effekten auf den Wirt unterscheiden. Interessant ist die Tatsache, dass E. coli über sol-
che Östrogen-Rezeptoren verfügt. Im Versuchsdurchgang 2007 konnte aber in der Topinam-
burgruppe trotz steigender Zahl der Enterobakterien und Erhöhung des Gesamt-IgG-
Gehaltes im Blut keine erhöhte immunologische Reaktion auf freies LPS aus dem Magen-
Darm-Trakt auf der Basis steigender IgG-anti-LPS-Antikörper festgestellt werden. Es kam im 
Gegenteil zu einem signifikanten Absinken des IgG-anti-LPS-Antikörperspiegels in der Topi-
namburgruppe. 
 
Während der Rosse zeigten entnommene Tupferproben des Uterus eine geringere Belas-
tung mit potentiell pathogenen Keimen, wie beta-hämolysierende Streptokokken oder E.coli. 
Auch beta-hämolysierende Streptokokken verfügen über Östrogen-Bindungsstellen. 
Östrogene sind auch in der Lage, das Immunsystem zu beeinflussen. Allgemein formuliert 
verbessern Östrogene die Abwehrleistung des Organismus. Dabei hemmen sie proinflam- 
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matorische Zytokine und unterdrücken somit eine T-Zell vermittelte Immunabwehr, hemmen 
die Chemotaxis von polymorphkernigen neutrophilen Granulozyten (PMN) und stimulieren 
die PMN-Phagozytose. Weiterhin verfügen sie über bakteriostatische Aktivitäten (RIST und 
EGER 2005, ALLEN und BRACKER 2005, KATILA 1996). In den Versuchsdurchgängen 
2006 und 2007 zeigte sich in beiden Gruppen ein Rückgang des Gehaltes an Gesamt-IgG im 
Serum der Stuten zur Fohlenrosse, wobei das Niveau des Gesamt-IgG-Gehaltes zum 
Zeitpunkt Fohlenrosse niedriger war als eine Woche vor der Geburt und in der Nullprobe. 
Das könnte bedeuten, dass es unter Östrogeneinfluß zu einem Antikörperverbrauch kommt.   
Im Versuchsdurchgang 2006 lagen die Gesamt-IgG-Gehalte der Topinamburgruppe über 
den Werten der Kontrollgruppe, was vier Wochen post partum auch signifikant wurde. Das 
heißt, dass die Zugabe von Topinambur, der als wesentliche Inhaltsstoffe Inulin und Frukto-
oligosaccharide enthält, zu einer Stimulierung des Immunsystems führt, die einhergeht mit 
einer erhöhten Produktion an lokalen sekretorischen Antikörpern sowie systemischen Anti-
körpern (BUDDINGTON 2007, ROLLE und MAYR 2007). 
Der Gehalt an Gesamt-IgG im Versuchsdurchgang 2007 bewegte sich nach Beginn der Ver-
abreichung des topinamburhaltigen Futters außer zum Geburtszeitpunkt auf einem annä-
hernd stabilen Niveau. Das könnte darauf hindeuten, dass der Zusatz von 5%igem Topi-
nambur zum „Hermesfutter“ zu einer Stabilisierung der Darmbarriere führt. Diese Stabilisie-
rung der Darmbarriere erfolgt durch die Förderung des Wachstums der Kommensalflora, 
bedingt durch die im Topinambur enthaltenen Inuline und Fruktooligosaccharide und die da-
mit verbundene Stimulation des lokalen Immunsystems, wobei sich die Anzahl der sekretori-
schen Antikörper erhöht (HOSONO et al. 2003).  Erfolgt die Antigenbindung bereits erfolg-
reich durch das lokale Immunsystem im Darm, braucht der Organismus keine größeren Men-
gen an systemischen Antikörpern zur Infektionsabwehr zu produzieren. 
 
 
5.2.5 Immunglobulin G gegen das Lipopolysaccarid von E.coli  
 
Der Versuchsdurchgang 2006 zeigte, dass der Gehalt an IgG-anti-LPS-Antikörper im Blut bei 
der Topinamburgruppe höhere Werte erreichte als bei der Kontrollgruppe. Dieser Unter-
schied war zur Fohlenrosse signifikant. Die Untersuchungen wurden mit einem R-Form-LPS 
von E.coli durchgeführt. Diese LPS-Form verfügt über eine höhere Toxizität als die S-Form 
und wird vor allem von Bakterien gebildet, die sich in der exponentiellen Wachstumsphase 
befinden (HUBER 2006). Da diese LPS-Form eine hohe Toxizität aufweist, reagiert das Im-
munsystem sehr intensiv auf dieses Antigen. Antikörper gegen diese LPS-Form werden von 
im MDT gebildeten R-Form-LPS, das über die Darmbarriere transloziert, gebunden und 
können dann mittels ELISA nicht mehr nachgewiesen werden. Die Verum-Stuten des Ver- 
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suchsdurchgangs 2006 verfügten demzufolge über höhere Antikörperspiegel  als die Stuten 
der Kontrollgruppe. Für diese These spricht auch die Tatsache, dass mit steigender Höhe 
des IgG-anti-LPS-Gehaltes die Keimzahlen der Enterobakterien im MDT sinken. Die Stuten 
der Topinamburgruppe des Versuchsdurchganges 2006 zeigten ab der Fohlenrosse keine 
klinischen Erkrankungen. Das heißt, dass die Verabreichung von Topinambur mit Stabilisie-
rung der Darmbarriere und Stimulation des Abwehrsystems zur Gesundheitserhaltung der 
Stute beitragen kann. Die Stuten der Kontrollgruppe zeigten demgegenüber klinische Auf-
fälligkeiten in Form einer Kolik zwei Wochen post partum und einem fieberhaften postparta-
len Infekt. 
Im Versuchsdurchgang 2007 waren die Unterschiede bezüglich des Gehaltes an IgG-anti-
LPS nicht so deutlich ausgeprägt. In beiden Gruppen kam es zur Reduktion des Gehaltes an 
IgG-anti-LPS-Antikörpern bis zur Fohlenrosse. Dies spricht für einen Antikörperverbrauch. 
Insgesamt waren die Werte im Versuchsdurchgang 2007 niedriger als 2006. Das bedeutet, 
dass bereits der Effekt des Leinsamenzusatzes im „Hermesfutter“ zu einer Reduktion der 
Antigenbelastung durch das LPS von E. coli führen kann. Der Zusatz von Topinambur führte 
dabei nicht über den gesamten Zeitraum zu einer weiteren Reduktion von IgG-anti-LPS-Anti-
körpern. Zur Geburt und Fohlenrosse zeigten die niedrigen Gehalte in der Topinamburgrup-
pe, dass es zu einer Reduktion der Enterobakterien und damit zu einer geringeren Konfron-
tation mit LPS gekommen war. 
 
Die Keimzahl der Enterobakterien zeigte in beiden Gruppen einen konstanten Anstieg. Die-
sem Verlauf folgten die Gehalte an IgG-anti-LPS nicht in gleichem Maße. Während die Zahl 
der Enterobakterien zur Fohlenrosse anstieg, sank der Gehalt an IgG-anti-LPS-Antikörpern 
durch den Antikörperverbrauch. Diese Tatsache wird durch die sinkenden Gesamt-IgG-Ge-
halte zur Fohlenrosse bestätigt. 
 
Trotzdem konnten Erkrankungen nicht gänzlich vermieden werden. Im Versuchsdurchgang 
2007 erkrankten im Zeitraum ab der Fohlenrosse bis 12 Wochen post partum zwei Stuten  
der Topinamburgruppe an einer leichten spastischen und tympanischen  Kolik. 
Pferde sind relativ anfällig für Kolikerkrankungen, da das vegetative Nervensystem eine Labi-
lität aufweist und somit empfindlich auf Störungen reagiert. Daher tragen eine stabile physio-
logische Darmflora und eine intakte Darmbarriere zur Prävention von Kolikerkrankungen bei. 
Kolikerkrankungen stellen Faktorenerkrankungen dar, die unter Einfluss einer Vielzahl von 
Einflüssen entstehen können, somit kann trotz stabiler Darmflora und Darmschranke eine 
Erkrankung auftreten.   
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5.2.6 Immunglobulin G gegen die Phospholipase C von C. perfringens 
 
Bezüglich des Parameters IgG-anti-PLC zeigte sich im Versuchsdurchgang 2006 kein signifi-
kanter Unterschied zwischen Topinambur- und Kontrollgruppe. Auch im Versuchsdurchgang 
2007 bestand kein signifikanter Unterschied zwischen den beiden Gruppen.  
Zwischen Nullprobe und einer Woche vor der Geburt zeigte sich jedoch ein Anstieg des 
Gehaltes an IgG-anti-PLC, der in der Topinamburgruppe signifikant war, obwohl die Keim-
zahl von C. perfringens zu beiden Untersuchungszeitpunkten im Kot unterhalb der Nach-
weisgrenze lag. Bei der Phospholipase C von C. perfringens handelt es sich um ein sehr 
starkes Antigen, worauf der Organismus rasch mit Antikörperbildung reagiert.  
Eine Woche vor der Geburt stellte sich im Versuchsdurchgang 2007 eine höhere Belastung 
durch die Phospholipase C ein. Zur Geburt nahm der Gehalt an IgG-anti-PLC in der Topi-
namburgruppe signifikant wieder ab, was für einen Verbrauch spricht. Im weiteren Verlauf 
war das Antikörperniveau in der Topinambur- und Kontrollgruppe annähernd gleich. Dieses 
stabile Niveau resultierte aus einem geringen Antikörperverbrauch durch die von C. 
perfringens im Darmtrakt gebildete Phospholipase C. Dabei hat der Zusatz von Topinambur 
keinen signifikanten Einfluss auf die Antikörperbildung. 
 
 
5.2.7 Bifidobacterium spp.- Keimzahl 
 
Studien mit humanen Probandengruppen (KLEESEN et al. 2006) zeigten einen deutlichen 
Effekt auf die Bifidobakterien der Darmflora. Nach täglicher Gabe von 15g Topinamburpulver 
über 3 Wochen konnte bereits nach einer Woche eine signifikante Erhöhung der Bifidobak-
terien verzeichnet werden. In einer weiteren Studie, die von KLEESEN et al. (2006) an Ab-
satzferkeln durchgeführt wurde, konnten nach Zusatz von 1% Topinambur signifikante Un-
terschiede in der Nachweishäufigkeit von Bifidobakterien ab 4 Wochen nach Substitution in 
der Verumgruppe im Vergleich zur Kontrollgruppe gezeigt werden. Sowohl im Versuchs-
durchgang 2006 als auch 2007 konnte nicht aufgewiesen werden, dass die Verabreichung 
von Topinambur zu Effekten auf die Bifidobakterienflora des Pferdedarmes führt. 
 
 
5.3 Diskussion der Ergebnisse-Fohlen 
5.3.1 Erkrankungshäufigkeit 
 
Allgemein betrachtet sind Fohlen anfällig für Erkrankungen im peripartalen und frühen post-
natalen Zeitraum. Der Abschnitt nach der Geburt bis zum 14. Lebenstag ist gekennzeichnet 
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durch eine Häufung von Erkrankungen und Todesfällen, wobei eine zweite Erkrankungswelle 
zwischen der 5. und 10. Lebenswoche sowie im Absetztalter auftritt, die jedoch nur noch in 
seltenen Fällen zum Tod des Fohlens führt (BOSTEDT 1997). Die Sterbequote von Fohlen 
liegt insgesamt zwischen 5 und 10%. An der vorliegenden Studie waren insgesamt 49 
Fohlen in zwei Versuchsdurchgängen beteiligt, wobei zwei Fohlen durch Infektionskrankhei-
ten zu Tode kamen. Dies entspricht einem Prozentsatz von 4% und damit den angegebenen 
Verlustzahlen. 
Die Morbidität in den ersten beiden Lebenswochen hat  zwei unterschiedliche Gipfel. Der 
erste Erkrankungsgipfel wird in der Zeit bis zur 24. Lebensstunde erreicht und als Ende der 
ersten Adaptionsperiode definiert. Bis zum Ende der zweiten  Adaptionsperiode, also bis  
zum 14. Lebenstag, treten nochmals gehäuft Erkrankungen auf (BOSTEDT 2006). Während 
unmittelbar nach der Geburt Krankheitsfälle wie Missbildungen, neonatales  
Atemnotsyndrom, Aspirationspneumonie, Geburtsverletzungen sowie intrauterin erfolgte In-
fektionen durch Erreger wie EHV1, EAV und beta-hämolysierende Streptokokken auftreten, 
dominieren 24 Stunden post natum Erkrankungen, die auf intrauterin oder per vaginam über-
tragene Infektionen zurückzuführen sind, sowie neurologische Erkrankungen und Mekonium-
verhalten. 
 
Die Erkrankungshäufigkeit lag in der durchgeführten Studie bei insgesamt 30% über den 
gesamten Zeitraum beider Versuchsdurchgänge (Abb. 12), wobei sie im Versuchsdurchgang 
2006 bei 40% und 2007 bei 24% lag (s.f.S. Tab. 28). 
 
 
VD=Versuchsdurchgang 
 
Abbildung 12:  Zeitraum und Häufigkeit des Auftretens von Erkrankungen bei Fohlen 
 
 
 
VD 2006 und 
VD 2007 
Angeboren 
6,1% 
Bis 14 Tage 
10,2% 
3 bis 12 
Wochen 
14,3% 
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Tabelle 28:  Zeitraum und Häufigkeit des Auftretens von Erkrankungen bei Fohlen in 
 den einzelnen Versuchsdurchgängen 
Versuchsdurchgang Angeboren Bis 14 Tage 3 bis 12 Wochen 
2006 (n=20) 10% 10% 20% 
2007 (n=29) 3,45% 10,3% 10,3% 
 
 
 
Der Vergleich der beiden Versuchsdurchgänge zeigt Unterschiede in der Häufigkeit des Auf-
tretens von Erkrankungen. Im Versuchsdurchgang 2007 erkrankten weniger Fohlen als im 
Versuchsdurchgang 2006. Es zeigte sich ebenso, dass im Versuchsdurchgang 2007 weniger 
angeborene Erkrankungen auftraten, und auch im Zeitraum zwischen 3 bis 12 Wochen eine 
geringere Anzahl an Krankheitsfällen zu verzeichnen war. Innerhalb der zweiten Adaptions-
periode, also bis zum 14. Lebenstag, lag die Erkrankungshäufigkeit in beiden Versuchs-
durchgängen auf einem annähernd gleichen Niveau. 
Interessanterweise traten 57% der Erkrankungen im Versuchsdurchgang 2007 in einem ein-
zelnen Bestand auf, während im Versuchsdurchgang 2006 keine solche Konzentrierung zu 
beobachten war. Diese Problematik wird zu einem späteren Zeitpunkt noch einmal aufge-
griffen. 
Nachfolgend wird der Einfluss des topinamburhaltigen Futtermittels auf die mikrobielle Darm-
flora und den Immunstatus des Fohlens diskutiert. 
 
 
5.3.2 Darmflora  
 
Im Versuchsdurchgang 2006 zeigte sich in der Kontrollgruppe eine höhere aerobe Gesamt-
keimzahl als in der Topinamburgruppe. Während die Keimzahlen der Enterobakterien in der 
Kontrollgruppe tendenziell größtenteils höher waren als in der Topinamburgruppe, erreichten 
die Keimzahlen der Enterokokken nur zur Geburt und 12 Wochen post natum in der Kontroll-
gruppe höhere Werte. Mit der Erhöhung des Topinamburzusatzes auf 5% im Versuchsdurch-
gang 2007 war die aerobe Gesamtkeimzahl in der Kontrollgruppe 4 Wochen und 12 Wochen 
post natum signifikant höher als in der Topinamburgruppe. Dieser Tatsache lagen die höhe-
ren Keimzahlen der Enterobakterien und Enterokokken in der Kontrollgruppe zu Grunde. Die 
Keimzahlen der Enterobakterien und Enterokokken waren zur Geburt in der Kontrollgruppe 
signifikant erhöht. Von Interesse ist die Tatsache, dass die Keimzahl der Enterobakterien in 
der Topinamburgruppe niedriger war als in der Kontrollgruppe. Dieses Ergebnis zeichnete 
sich bereits im Versuchsdurchgang 2006 ab und wurde im Versuchsdurchgang 2007 durch 
Signifikanz zur Geburt bestätigt. Infektiösen Krankheitsfällen, die innerhalb der ersten 14 Le-
benstage auftreten und häufig auch zum Tod führen, liegen neben viralen sehr häufig bakte-
rielle Ursachen zu Grunde. Vor allem spielen Gram-negative Bakterien in den ersten beiden  
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Adaptionsperioden eine entscheidende Rolle als Erreger von Infektionen, während Gram-
positive Erreger wie Rhodococcus equi mit zunehmendem Alter an Bedeutung gewinnen 
(KNOTTENBELT et al. 2007). Nach MADIGAN et al. (1988) wurden in 55% der Sepsisfälle 
bei Fohlen E.coli, in 33% Actinobacillus equuli und in 23% Klebsiella pneumoniae isoliert, 
während Streptokokken in 15%, Staphylokokken in 6% und Anaerobier einschließlich Clostri-
dien in 4% der Sepsisfälle isoliert wurden.  
 
Nicht nur bei Septikämien in den ersten beiden Lebenswochen sind hauptsächlich Gram-ne-
gative Erreger beteiligt, sondern ebenso bei Durchfällen, Pneumonien, Erkrankungen im 
Sinne des Fohlenlähmekomplexes mit Arthritis/Polyarthritis und bei Nabelinfektionen. Die 
vorliegende Versuchsreihe zeigt, dass unter Zugabe eines Topinamburzusatzes von 5% an 
die Mutterstute die Keimzahl von Enterobakterien signifikant reduziert werden kann.  
Die Reduktion der Enterobakterienkeimzahl zeigte sich sowohl bei Stuten als auch bei Foh-
len, so dass bereits das Risiko einer pränatalen Infektion des Fohlens gemindert werden 
kann. Weiterhin lag in der Topinamburgruppe während des Untersuchungszeitraumes ein re-
lativ stabiles Niveau der Enterobakterienkeimzahl vor. Der Topinamburzusatz scheint zur 
Ausbildung einer Darmflora zu führen, die keine begünstigten Wachstumsfaktoren für Ente-
robakterien schafft. 
  
 
5.3.3 Immunglobulin G gegen das Lipopolysaccarid von  E. coli  
 
Diese Stabilität der Darmbarriere spiegelt sich auch in dem Parameter IgG-anti-LPS wider. 
Im Versuchsdurchgang 2007 der Topinamburgruppe lagen die Gehalte an Antikörpern gegen 
das LPS von E.coli niedriger als in der Kontrollgruppe. Durch die stabile, gut abgedichtete 
Darmbarriere erfolgt nur eine geringe Translokation von bakteriellem Endotoxin aus dem Ma-
gen-Darm-Trakt, so dass auch weniger Antikörper induziert werden. Diese Antikörper wer-
den über das Kolostrum bzw. die Milch auf das Fohlen übertragen. Aufgrund der geringeren 
Exposition der Topinamburstuten mit darmassoziierten LPS kam es sehr wahrscheinlich zu 
einer geringeren Antikörperbildung der Stute und Übertragung geringerer Mengen IgG-anti-
LPS auf das Fohlen. Daher wiesen Fohlen im Versuchsdurchgang 2007 zur Geburt geringe-
re IgG-anti-LPS Gehalte auf als die Fohlen der Kontrollgruppe. Demgegenüber zeigten die 
Stuten der Topinamburgruppe im Versuchsdurchgang 2006 höhere Antikörpergehalte als die 
Kontrollgruppe, was sich dann auch bei den Fohlen als höhere Antikörperkonzentrationen 
widerspiegelte. Der Grund ist in der nicht erreichten mikrobiellen Homöostase zu suchen.  
Der Abfall des Gehaltes an IgG-anti-LPS zur Fohlenrosse ist auf den Verbrauch der Antikör-
per zurückzuführen, da die Bildung eigener Antikörper beim Fohlen erst ab etwa dem 14. Le- 
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benstag beginnt (GIGUÉRE und POLKES 2005). Die Kontrollgruppe zeigte einen deutlichen 
signifikanten Rückgang der Konzentration, was für einen höheren Verbrauch an Antikörpern 
spricht. Die Kontrollgruppe weist auch eine höhere Enterobakterienkeimzahl auf.  
 
Ab etwa dem 14. Lebenstag beginnt die Produktion von eigenen Antikörpern; daher steigt 
auch der Gehalt an Antikörpern gegen das LPS von E. coli wieder an, erreicht jedoch auch 
12 Wochen post natum nicht das Niveau der Stute. In der Topinamburgruppe lag die Kapazi-
tät der Bildung von Antikörpern höher als der Antikörperverbrauch, so dass daraus ein An-
stieg von Fohlenrosse zu 4 Wochen post natum resultiert. In der Kontrollgruppe überwog 
noch der Verbrauch, worauf die Konzentration zu 4 Wochen post natum erneut signifikant 
absank und erst zu 12 Wochen post natum anstieg. 
12 Wochen post natum lag der Gehalt an Antikörpern gegen das LPS von E. coli in der 
Kontrollgruppe höher als in der Topinamburgruppe, was auf eine erhöhte Translokationsrate 
von Endotoxin aus dem Darm hindeutet. 
Der Zusatz von 5% Topinambur zum „Hermesfutter“ führt nicht generell zu einem erhöhten 
Antikörperspiegel, sondern bewirkt vielmehr eine Stabilisierung der Darmbarriere mit einer 
Reduzierung der Translokation von bakteriellem Endotoxin.  
 
 
5.3.4 Anaerobe Gesamtkeimzahl, Laktobazillen- Keimzahl, Bacteroides-Keimzahl    
 
Im Versuchsdurchgang 2006 zeigte sich bereits die Tendenz, dass die anaerobe Gesamt-
keimzahl der Kontrollgruppe höhere Werte erreichte als die Topinamburgruppe. Diese Tat-
sache ließ sich auch im Versuchsdurchgang 2007 reproduzieren und durch Signifikanz be-
stätigen. Aus höheren Laktobazillen- und Bacteroideskeimzahlen in der Kontrollgruppe 
resultierte die Tatsache, dass die anaerobe Gesamtkeimzahl in der Kontrollgruppe höher lag 
als in der Topinamburgruppe. Die Laktobazillenkeimzahl war im Versuchsdurchgang 2007  
4 Wochen post natum signifikant erhöht. Bakterien der Gattung Lactobacillus spp. gehören 
zu den Mikroorganismen, die als erstes den Magen-Darm-Trakt des Neonaten besiedeln 
(ORR-HAGE und NORD 2000, MACKIE 1999). 
In beiden Versuchsdurchgängen stiegen die Laktobazilluskeimzahlen signifikant über den 
Versuchszeitraum an, wobei der deutlichste Anstieg zwischen Geburt und Fohlenrosse zu 
verzeichnen war. Innerhalb dieses Zeitraumes entwickelt und stabilisiert sich die mikrobielle 
Flora im Magen-Darm-Trakt. 
Im Versuchsdurchgang 2006 deutete sich bereits die Tatsache an, dass die Laktobazillen-
keimzahl der Kontrollgruppe höhere Werte erreichte als die der Topinamburgruppe. Im 
Versuchsdurchgang 2007 konnte das Ergebnis reproduziert und durch Signifikanz 4 Wochen  
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post natum bestätigt werden. 
 
Das Hauptprodukt des Stoffwechsels von Laktobazillen stellt die Milchsäure dar. Milchsäure 
führt zur Reduzierung des pH-Wertes im Darm und beeinflusst das Wachstum von anderen 
Bakterienarten, wie z.B. coliforme Keime und Enterokokken (MATHEW 2002). Dieses Zu-
sammenspiel von Zunahme der Laktobazillenkeimzahl und gleichzeitiger Reduktion der En-
terobakterien war im Versuchsdurchgang 2006 in der Topinamburgruppe zu beobachten. 
Dieser antagonistische Effekt konnte im Versuchsdurchgang 2007 nicht in der Art wiederholt 
werden. Vielmehr zeigt sich hier ein Bild einer stabilen Laktobazillenkeimzahl bei niedriger 
Enterobakterienkeimzahl ohne größere Differenzen. Das heißt ein Zusatz von 5% Topinam-
bur zum Futter der Mutterstute führt beim Fohlen nicht unbedingt zu einer absoluten Erhö-
hung von Laktobazillen, denn die Werte der Topinamburgruppe waren niedriger als die der 
Kontrollgruppe, sondern vielmehr zu einer relativ konstanten und stabilen Laktobazillenpo-
pulation. Durch diese Stabilität der Darmbarriere wird potentiell pathogenen Bakterien wie E. 
coli die Möglichkeit zur vermehrten Kolonisation und Adhärenz verwehrt.  
 
Genau wie Lactobacillus-spp. werden auch Bakterien der Gattung Enterococcus als Probio-
tikum eingesetzt. Beispielsweise wurde Enterococcus faecium im Rahmen einer Studie an 
Hundewelpen als Probiotikum eingesetzt. Dabei zeigten die Versuchstiere höhere Zahlen an 
Lymphozyten, Neutrophilen und erhöhte Gehalte an sekretorischen IgA-Antikörpern, was auf 
eine Stimulierung der Darmschleimhaut hindeutet. Weiterhin reduzierte sich die E. coli-Keim-
zahl, erhöhte sich die Laktobazillen- und Enterokokkenkeimzahl und es verringerte sich die 
Clostridium perfringens Besiedlung (WEISS 2003). 
 
Während die Topinamburgruppe des Versuchsdurchgangs 2006 und die Kontrollgruppe des 
Versuchsdurchganges 2007 ein antagonistisches Verhalten von Enterokokken und Laktoba-
zillen aufwiesen, demonstrierte die Versuchsreihe 2007 ein anderes Bild. Sowohl Entero-
kokken als auch Laktobazillen zeigten über den Untersuchungszeitraum relativ stabile Keim-
zahlen, wobei beide Bakterien keine konträre Entwicklung aufwiesen, sondern vielmehr pa-
rallel verliefen. Im Versuchsdurchgang 2007 lagen die Keimzahlen der Laktobazillen und 
auch der Enterokokken signifikant unter den Werten der Kontrollgruppe. Um eine ausge-
glichene und funktionstüchtige Darmbarriere und Mikroflora zu erhalten, werden demnach 
keine hohen Konzentrationen von Laktobazillen und Enterokokken benötigt. Bei einem Zu-
satz von 5% Topinambur scheinen die beiden probiotischen Keime ein gewisses synergisti-
sches Zusammenspiel aufzuzeigen, wobei die Stabilität der Darmbarriere auch bei signifikant 
niedrigeren Enterokokken/Laktobazillenkeimzahlen gewährleistet zu sein scheint. 
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Der Gesamtgehalt an IgG im Serum von Fohlen bewegt sich im Versuchsdurchgang 2007 in 
der Topinamburgruppe auf einem relativ stabilen Niveau ab der Fohlenrosse, was wiederum 
auf eine stabile Darmbarriere mit geringerer Translokation von Endotoxin hinweißt.  
Die Betrachtung des Verlaufes der Bacteroides spp.-Keimzahlen zeigte im Versuchsdurch-
gang 2006 in Kontroll- und Topinamburgruppe einen signifikanten Anstieg zur Fohlenrosse. 
Dieses Niveau wurde bis 4 Wochen post natum aufrecht erhalten und sank dann wieder ab. 
Die Bacteroides spp.-Keimzahlen der Topinamburgruppe waren von der Geburt bis 4 Wo-
chen post natum konstant niedriger als in der Kontrollgruppe, glichen sich jedoch 12 Wochen 
post natum einander an. Im Versuchsdurchgang 2007 ließen sich die Ergebnisse aus dem 
Versuch 2006 reproduzieren. 
Auch 2007 befanden sich die Bacteroides spp-Keimzahlen der Topinamburgruppe auf einem 
niedrigeren Niveau als in der Kontrollgruppe. Diese Tatsache zeigt, dass der Zusatz von 
Topinambur zum Futter der Mutterstute zu einer Reduzierung der Bacteroides spp.-Keimzahl 
führen kann. Bakterien der Gattung Bacteroides spp. repräsentieren einen wichtigen Be-
standteil der Hauptflora des Magen-Darm-Kanals. Bacteroideskeime bilden aber auch in Ab-
hängigkeit ihrer Populationsdichte Gallensalzhydrolasen, die zur Entstehung von sekundären 
Gallensäuren führen und die Darmbarriere schädigen. 
In der Topinamburgruppe im Versuchsdurchgang 2007 zeigte sich ein relativ ausgeglichenes 
Bacteroides spp.-Keimzahlniveau mit einem nichtsignifikanten Anstieg zur Fohlenrosse. In-
teressanterweise lag zum Zeitpunkt 12 Wochen post natum in beiden Gruppen beider Ver-
suchsdurchgänge ein gleiches Bild vor. Es zeigten sich keine Unterschiede bezüglich der 
Gruppen. Der Effekt, den die Verabreichung des Topinamburfutters an die Mutterstuten auf 
die Bacteroideskeimzahl der Fohlen ausübt, scheint nur während der Topinamburverabrei-
chung vorhanden zu sein. Bis 4 Wochen post natum wurde Topinambur substituiert, und in 
diesem Zeitraum waren die Keimzahlen der Topinamaburgruppe niedriger als in der Kontroll-
gruppe. Nach Absetzen des Futters mit Topinamburzusatz verschwanden auch die Gruppen-
differenzen. 
 
 
5.3.5 Fohlenrossediarrhoe 
 
Zwischen dem 6. und 14. Lebenstag zeigen 75-80% der Fohlen eine Diarrhoe, die meist oh-
ne medikamentelle Intervention und gewöhnlich auch ohne Störung des Allgemeinbefindens 
innerhalb von wenigen Tagen selbstlimitierend ist (MAGDESIAN 2005, MASRI et al. 1986). 
Im Verlauf dieser Studie zeigten 96% der Fohlen eine Diarrhoe während der Fohlenrosse. 
Genau in diesem Zeitfenster tritt bei der Mutterstute der erste Östrus post partum in Erschei-
nung, der auch als Fohlenrosse bezeichnet wird. Da sowohl die Fohlenrosse als auch die 
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Fohlendiarrhoe zeitgleich auftreten, liegt der Verdacht nahe, dass Zusammenhänge zwi-
schen den beiden Phänomenen bestehen. 
 
Studien zeigten, dass Veränderungen in der Zusammensetzung der Milch zur Fohlenrosse 
bestehen, aber es findet keine Ausscheidung von Östrogenen über die Milch statt (BERG et 
al. 2007, JOHNSTON et al. 1970). Zur Fohlenrosse enthält die Stutenmilch höhere Spiegel 
an IGF-I und Prolactin, während in den nachfolgenden Rossen wesentlich niedrigere IGF-I 
und Prolactinspiegel vorliegen (BERG et al. 2007, AURICH 2005).   
Beide Stoffe verfügen über eine wachstumsstimulierende Wirkung, so dass nach oraler 
Aufnahme durch das Fohlen das Zellwachstum und die Zellproliferation der Enterozyten ge-
fördert werden. Der erhöhte Zellstoffwechsel und hohe Wachstumsraten der Enterozyten be-
herbergen auch eine Disposition für Störungen der Zellintegrität, die zu Beeinflussungen der 
Darm- und Abwehrfunktion des Darmes führen können, wie beispielsweise Veränderung der 
mikrobiellen Zusammensetzung der Darmflora, Schädigung der Schleimschicht, Resorptions- 
und Sekretionsstörungen. 
 
Eine wichtige Rolle bei der Regulation von Wachstumsvorgängen am Fohlendarm spielt  
auch Serotonin, auch 5-HT genannt. Die enterochromaffinen Zellen des Darmes tragen den 
Großteil des gastrointestinalen Serotonins. 5-HT ist nicht nur für die Regulation der gastroin-
testinalen Motilität und exokrinen Sekretion von Bedeutung, sondern auch für das intestinale 
Zellwachstum und die Zellproliferation (FINK et al. 2005). 
Im Darm des Fohlens, vor allem im Caecum und Colon liegen signifikant mehr Serotonin-
tragende Zellen vor als bei adulten Pferden. So führt die vermehrte Freisetzung von 5-HT zu 
einer gesteigerten Motilität des Darmes und einer Hypersekretion. Somit kann die Freiset-
zung von Serotonin auch zur Entstehung einer Diarrhoe beitragen. Weiterhin senkt Serotonin 
die Durchblutungsrate der Schleimhaut. Dieser Zustand, dass eine hohe Stoffwechselrate 
besteht und gleichzeitig Stoffwechselprodukte verlangsamt abtransportiert werden, stellt für 
potentiell pathogene und pathogene Keimen eine Möglichkeit zur Vermehrung und Adhärenz 
an der Darmschleimhaut dar. 
Dieser Zustand der erhöhten Wachstumsrate des Darmepithels, der Disposition zu einer 
gesteigerten Peristaltik und Sekretion, vermittelt über Serotonin und Wachstumsfaktoren wie 
IGF-I und Prolactin, kann zur Entstehung einer Diarrhoe führen.  
 
Weiterhin beginnen die Fohlen in diesem Zeitraum mit der Aufnahme von Festfutter. Diese 
Umstellung von reiner flüssiger Milchnahrung zu Milch-Festfutter-Nahrung bedeutet für den 
Darm eine Änderung der fermentativen Aufbereitung des Futters. Beispielsweise ändert sich 
die Kohlenhydratverdauung. Während das Hauptkohlenhydrat der Milch Laktose darstellt, ist  
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in Gras und Heu hauptsächlich Zellulose enthalten, das viel schwieriger verdaubar ist als 
Laktose. Die fermentative Aufbereitung von Zellulose erfolgt im Dickdarm durch die dort an-
sässigen Mikroorganismen. Durch die Umstellung der Nahrung werden auch größere Men-
gen an Mikroben zur Fermentierung der Kohlenhydrate benötigt. Tatsächlich steigt auch die 
Gesamtkeimzahl der anaeroben Keime beim Fohlen zur Fohlenrosse hin signifikant an. 
Anaerobe Bakterien wie Laktobazillen und Bacteroideskeime stellen den Haupanteil der 
Darmflora dar und besitzen besondere Bedeutung für die Verdauung, da sie im Stande sind, 
Zellulose zu verstoffwechseln, wobei kurzkettige Fettsäuren entstehen, die den Enterozyten 
maßgeblich als Energiequelle dienen. 
Die Keimzahlen von Lactobacillus spp. und Bacteroides spp.  steigen zur Fohlenrosse hin si-
gnifikant an. Beide Bakterien verfügen über Mechanismen, die die Integrität der Schleimhaut-
barriere und des Epithels schädigen können, wie z.B. Gallensalzhydrolasen oder aroma-
tische Phenole. Bakterien der Gattung Bacteroides, z.B. B. fragilis, verfügen über ein LPS, 
das schon in geringen Mengen zur Aktivierung einer Entzündungskaskade mit Freisetzung 
von proinflammatorischen Zytokinen durch Monozyten, Makrophagen und Neutrophilen führt. 
Die Vermittlung dieser Reaktion erfolgt via Toll-like Rezeptoren, an die das LPS bindet und 
somit die immunologische Antwort induziert (MANCUSO et al. 2005, ERRIDGE et al. 2004). 
 
Wie erklärt sich der signifikante Anstieg von Bacteroides spp. und Lactobacillus spp. zur 
Fohlenrosse? Vitamin K stellt für diese Bakterien einen entscheidenden Wachstumsfaktor 
dar. Vitamin K oder Phyllochinon ist in großen Mengen in grünen Pflanzen enthalten, kann 
aber auch von Bakteroides- und Laktobazilluskeimen aus Östrogenen synthetisiert werden 
(EGER und RIST 2005, KORNMANN und LOESCHE 1982). Da Östrogene nicht über die 
Stutenmilch aufgenommen werden, scheidet diese Möglichkeit der Östrogenübertragung 
aus. Östrogene werden von der Stute auch über die Fäzes ausgeschieden (PALME et al. 
2001). Fohlen neigen in diesem Zeitraum der Fohlenrosse zur Koprophagie, so dass eine 
Aufnahme von Östrogenen möglich ist (CROMWALL-DAVIS 1985). Untersuchungen des 
Instituts für Bakteriologie und Mykologie der Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig zeigten, 
dass der Kot von Fohlen Östrogene enthält. Während des Zeitpunktes der Fohlenrosse 
ließen sich höhere Östrogenkonzentrationen im Kot von Stuten und Fohlen nachweisen als 
zum Zeitpunkt 4 Wochen post partum. Der Nachweis von Östrogenen im Kot der Fohlen be-
stätigt die These, dass es via Koprophagie zur Östrogenaufnahme kommt. Die aufgenom-
menen Östrogene können von Bakterien der Gattung Lactobacillus spp. und Bacteroides 
spp. in Vitamin K umgewandelt werden und dienen so als Wachstumsfaktor. Weiterhin  
führen Östrogene zu einer vermehrten Durchblutung und Durchsaftung der Schleimhaut, so-
wie zum erhöhten Einbau von Glukose, die wiederum ein Nährmedium für Mikroorganismen 
darstellt. Demzufolge könnte eine Östrogenisierung zur Entstehung einer Diarrhoe beitragen.  
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Das mikrobiologische Bild der signifikanten Erhöhung von Bacteroides spp. und  
Lactobacillus spp. könnte für eine Östrogen-Beeinflussung sprechen. In diesem Zu-
sammenhang durchgeführte Untersuchungen am Institut für Bakteriologie und Mykologie der 
Veterinärmedizinischen Fakultät Leipzig zeigten eine schwache Korrelation zwischen dem 
Anstieg der Bacteroideskeimzahl und der Östrogenkonzentration zum Zeitpunkt der Fohlen-
rosse bei den Stuten der Probandengruppe des Versuchsdurchgangs 2007. Zum Zeitpunkt 4 
Wochen nach der Geburt lagen die Bacteroideskeimzahlen und die Östrogenkonzentration 
im Kot von Stuten und Fohlen auf einem niedrigeren Niveau als zum Zeitpunkt der Fohlen-
rosse, was in der Kontrollgruppe des Versuchsdurchgangs 2007 auch eine schwache Korre-
lation zwischen den Parametern aufwies. Allerdings trat die Fohlenrossediarrhoe auch bei 
Waisenfohlen auf, die ausschließlich mit Kunstmilch aufgezogen wurden. Inwieweit die Qua-
lität und Quantität der Diarrhoe der von „normalen“ Fohlen entspricht, ist bisher nicht unter-
sucht worden. Auch diese Fohlen zeigen Tendenz zur Koprophagie und für gewöhnlich exis-
tieren auch weitere Stuten in einem Bestand, so dass auch solche Waisenfohlen durchaus 
Östrogene über den Kot aufnehmen könnten. 
  
Eine weitere Quelle für Vitamin K stellt die Aufnahme der festen Nahrung dar, die meist aus 
Grünpflanzen besteht. Grünpflanzen beinhalten eine große Menge an Vitamin K und damit 
einen Wachstumsfaktor für Bacteroides spp. und Lactobacillus spp.. Auch Darmbakterien per 
se produzieren größere Mengen an Phyllochinon. Durch den Umstand, dass sich die Darm-
flora zunehmend entwickelt, die Quantität der Mikroorganismen ansteigt und vermehrt Grün-
pflanzen aufgenommen werden, vergrößert sich die Menge an vorhandenem Vitamin K, das 
einen Selektionsvorteil für Mikroorganismen wie Laktobazillen und Bacteroides darstellt, und 
die Zahl dieser Keime steigt an. 
 
Man kann dem Auftreten der Fohlenrossediarrhoe nicht eindeutig nur eine Ursache zu Grun-
de legen. Letztendlich führt das Zusammenspiel mehrerer Faktoren zum Auftreten der 
Diarrhoe. Folgende Theorie wäre denkbar: Die vermehrte Menge an aufgenommenen 
wachstumsfördernden Stoffen aus der Milch, wie IGF-I und Prolactin, führen über den erhöh-
ten Zellstoffwechsel zu einer gewissen Anfälligkeit des Darmepithels für Störungen. Weiter-
hin vermittelt Serotonin eine verstärkte Peristaltik und Sekretion am Darm. Das erhöhte 
Phyllochinon-Angebot, stammend aus Grünpflanzen sowie Östrogenen, vermehrt syntheti-
siert durch eine steigende Zahl der Darmbakterien, bildet für Bacteroides spp. und Lacto-
bacillus spp. einen Wachstumsfaktor und damit einen Selektionsvorteil, und es resultiert ein 
Anstieg der Keimzahlen beider Bakteriengattungen. Aus einer Disposition für Störungen der 
Integrität der Darmepithelzellen im Zusammenspiel mit erhöhtem Vorkommen von Bactero-
ides- und Laktobazilluskeimen kann schließlich eine hypersekretorische Diarrhoe resultieren.  
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Einschränkend ist bezüglich der Laktobazillenkeimzahlen der vorliegenden Studie anzumer-
ken, dass diese nur tendenziell, nicht aber in statistisch signifikanter Weise die ausgeführte 
Theorie unterstützen. Es wird aber unter heuristischen Aspekten und unter Plausibilitätsge-
sichtspunkten als angemessen betrachtet, auf die mögliche Relevanz und den möglichen 
Erklärungswert einer solchen Theorie, die auch auf die Entwicklung der Laktobazillenkeim-
zahlen Bezug nimmt, hinzuweisen. 
    
Die ersten 14 Lebenstage stellen einen besonders risikoreichen Zeitraum dar, in dem Fohlen 
an Infektionen erkranken, die auch häufig tödlich enden (BOSTEDT 1997). In dieser Ver-
suchsreihe konnte gezeigt werden, dass zur Fohlenrosse hin die Keimzahl der Bakterien der 
Gattung Bacteroides spp. signifikant anstieg. Das LPS von Bacteroideskeimen bewirkt nicht 
nur die Freisetzung von proinflammatorischen Zytokinen, sondern auch die Freisetzung von 
Zytokinen, die eine hemmende Wirkung auf das Immunsystem besitzen (MANCUSO et al. 
2005, ERRIDGE 2004). Zu der Gruppe der Zytokine, die eine Immunsuppression hervor-
rufen, zählt zum Beispiel IL-10. Erfolgt nun zum Zeitpunkt der Fohlenrosse ein Anstieg des 
IL-10-Gehaltes infolge der Zunahme der Bacteroideskeimzahl, so ist es denkbar, dass be-
dingt durch die immunsupprimierende Wirkung eine Art „immunologische Lücke“ entsteht,  
die dann eine Prädispostion für Infektionen darstellt, z.B. verursacht durch Keime der Neben- 
und Restflora. In beiden Versuchsdurchgängen erkrankten ca. 10% der Fohlen in diesem 
Zeitraum. Interessanterweise traten Todesfälle, verursacht durch Tyzzer Disease und Rho-
dokokkose, nur in der Kontrollgruppe nicht jedoch in der Topinamburgruppe  des Versuchs-
durchganges 2007 auf. Studien zufolge bewirkt der Zusatz von Fruktooligosacchariden einen 
Anstieg der Produktion der sekretorischen IgA-Antikörper und führt damit zu einer Verbes-
serung der lokalen Immunabwehr (HOSONO et al. 2002, NAKAMURA 2004). Denkbar ist, 
dass der Zusatz von 5% Topinambur zum Futter der Stute die Produktion von sekretori-
schem IgA erhöht und über das Kolostrum bzw. die Milch größere Mengen sekretorischen 
IgAs vom Fohlen aufgenommen werden. Somit würde sich die lokale Immunabwehr des 
Fohlens entscheidend verbessern und eine gewisse Überbrückung der „immunologischen 
Lücke“ herbeiführen. 
    
 
5.3.6 Gesamt IgG-Gehalt 
 
Untersuchungen unter anderem von WARKO und BOSTEDT (1993) und THEIN et al. (1989) 
zeigten, dass zum Zeitpunkt der Geburt Fohlen bereits über eine geringe Menge an Antikör-
pern im Blutserum verfügen. Das bedeutet, dass die Eigensynthese von Antikörpern bereits 
vor der Geburt einsetzt. Nach Aufnahme von Kolostrum steigt der Gehalt an Immunglobuli- 
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nen im Serum steil an. 
 
Im Versuchsdurchgang 2007 war bei den Fohlen der Kontrollgruppe ein Anstieg des Ge-
samt-IgG-Gehaltes zu verzeichnen, obwohl ein langsamer Abfall auftreten sollte. Mehrfach 
durchgeführte Wiederholungsuntersuchungen bestätigten dieses Ergebnis. FLAMINIO et al. 
(2000) beobachteten in ihrer Studie, dass Fohlen mit einer ungenügenden Immunglobulin-
versorgung (FPT) durchaus in der Lage sind, ab Ende der ersten Lebenswoche 
Immunglobuline zu bilden. Bei kranken Fohlen konnten in der zweiten Lebenswoche im 
peripheren Blut deutlich erhöhte Gehalte an CD-8-T-Zellen nachgewiesen werden, während 
bei gesunden Fohlen dieser CD-8-T-Zellen Gipfel erst später auftritt. Es ist daher möglich, 
auf Grundlage der Studie von FLAMINIO et al. (2000) davon ausgehen, dass bei niedrigen 
IgG-Spiegeln die Eigensynthese der Immunglobuline beim Fohlen zeitiger beginnt, und somit 
ein Anstieg des IgG-Gehaltes zwischen dem Entnahmezeitpunkt Geburt und vier Wochen 
post natum resultieren kann. Tatsächlich zeigten die untersuchten Fohlen, die zur Geburt 
niedrige IgG-Spiegel aufwiesen, einen Anstieg des IgG-Gehaltes zur Fohlenrosse und vier 
Wochen post natum, so dass von einer vorzeitig einsetzenden Eigensynthese ausgegangen 
werden kann. Somit wird für diese Fohlen, die nach der Geburt einen verminderten passiven 
Immunschutz erhalten haben, die immunologische Abwehrleistung erhöht  und verbessert. 
Diese Fohlen zeigten auch keinerlei infektiös bedingte Erkrankungen.  
 
Ein sehr hoher Immunglobulinspiegel des Fohlens führt zu einem verzögerten Abbau der 
maternalen Antikörper und einer später einsetzenden Eigensynthese von Immunglobulinen 
(FLAMINIO et al. 2000). Diese Fohlen zeigten in der vorliegenden Studie einen kontinuierli-
chen Abfall des IgG-Gehaltes im Serum.  
Die zum Teil an tödlich verlaufenden Infektionen erkrankten Fohlen, welche innerhalb der er-
sten beiden Lebenswochen erkrankten, wiesen zum Entnahmezeitpunkt Geburt hohe IgG-
Gehalte im Serum auf. Demzufolge lag kein ungenügender passiver Immunschutz vor (FPT) 
und es bestand keine Veranlassung einer frühzeitiger einsetzenden Immunglobulineigen-
synthese.  
Der durch die Infektion verursachte erhöhte Antikörperverbrauch spiegelte sich in einer 
Abnahme des IgG-Spiegels zwischen Entnahmezeitpunkt Geburt und vier Wochen post 
natum wider. Der absinkende IgG-Gehalt könnte dazu führen, dass die Eigensynthese von 
Immunglobulinen angekurbelt wird, wofür die Tatsache spricht, dass bei diesen Fohlen die 
Antikörperspiegel zu vier Wochen post natum wieder anstiegen. 
Die in der Topinamburgruppe aufgetretenen Erkrankungen, die infektiösen Ursprungs waren, 
beschränkten sich lokal auf ein Organsystem, während die Infektionserkrankungen der Foh-
len der Kontrollgruppe auch systemischen Charakter besaßen und teilweise auch einen töd- 
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lichen Verlauf zeigten. Es liegt somit der Verdacht nahe, dass der Zusatz von Topinambur 
zum Futter der Stute durchaus eine modulierende Wirkung auf das Immunsystems des Foh-
lens besitzt, insbesondere auf das lokale Immunsystem des Darms, wobei eine Stabilisie-
rung der Darmbarriere resultiert.  
 
Normalerweise zeigen Fohlen einen langsamen Abfall des IgG-Spiegels zwischen Entnah-
mezeitpunkt Geburt und Fohlenrosse und anschließend einen Anstieg hin zu vier Wochen 
post natum (FLAMINIO et al. 2000; WARKO und BOSTEDT 1993). Interessanterweise 
zeigten die Maidenstuten, also Stuten, die erstmals abfohlen, einen kontinuierlichen Abfall 
der IgG-Konzentration im Serum. Um diese Beobachtung zu untermauern, müssten weitere 
Untersuchungen mit einer größeren Zahl an Maidenstuten durchgeführt werden. 
WARKO und BOSTEDT (1993) stellten bei ihrer Untersuchung fest, dass das beprobte 
Haflingerfohlen deutlich höhere Immunglobulinspiegel aufwies als die beprobten Warmblut-
fohlen. Diese rassespezifischen Unterschiede des Immunglobulingehaltes konnte auch in 
dieser Studie demonstriert werden. Alle Fohlen der Rasse Haflinger zeigten deutlich höhere 
IgG-Gehalte zum Entnahmezeitpunkt Geburt, und auch bei einem der drei Reitponyfohlen 
war diese Tatsache zu beobachten. 
Die Untersuchung des Verlaufes der IgG-Spiegel im Serum der Fohlen zeigen, dass die 
Bestimmung des IgG-Gehaltes, die üblicherweise per Snap-Test (z.B. Fa. IDEXX) ca. 12 
Stunden nach erster Kolostrumaufnahme durchgeführt wird, nur eine Momentaufnahme der 
ausreichenden Immunglobulinversorgung reflektiert. Um eine ausreichende Information über 
den genwärtigen Immunstatus des Fohlens zu ehalten, der gerade in den kritischen ersten 
zwei Lebenswochen entscheidende Bedeutung besitzt, sollten ggf. noch weitere IgG-Gehalt 
Bestimmungen im Verlauf der ersten beiden Lebenswochen durchgeführt werden, um über 
den aktuellen Immunstatus des Fohlens Information zu erhalten. 
 
 
5.3.7 G gegen die Phospholipase C Immunglobulin von C. perfringens 
 
Bakterien der Gattung Clostridium repräsentieren einen Anteil der Restflora des Darmes, der 
einen Prozentsatz von unter 0,01% an der Gesamtflora darstellt. 
Clostridien sind strikt anaerobe Gram-positive Bakterien, die über ausgeprägte proteolytische 
und/oder saccharoloytische Eigenschaften verfügen. Ihre Virulenz beruht hauptsächlich auf 
der Produktion von Exotoxinen. Zu solchen Exotoxinen zählen z.B. das von Clostridium 
perfringens gebildete alpha-Toxin, auch Lecithinase genannt. Jede Clostridienart zeichnet 
sich durch ein bestimmtes Muster an Toxinen aus - so produziert z.B. Clostridium tetani das 
Neurotoxin Tetrospasmin. In der vorliegenden Studie wurde die Keimzahl von Clostridium  
 Diskussion 
 
96 
perfringens bestimmt, sowie der Gehalt an speziellen Antikörpern gegen die Phospholipase 
C von Clostridium perfringens. In beiden Versuchsdurchgängen zeigten sich weder innerhalb 
der Gruppen, noch zwischen Kontroll- und Topinamburgruppe signifikante Unterschiede. 
Meist bewegte sich die Clostridium perfringens Keimzahl unterhalb der Nachweisgrenze. 
Lediglich im Versuchsdurchgang 2006 konnte ein Anstieg der Clostridium perfringens Keim-
zahl zur Fohlenrosse  beobachtet werden. Der Parameter IgG-anti-PLC zeigte Unterschiede 
bezüglich der Gruppen und Versuchsdurchgänge. 
Bei der Phospholipase C von Clostridium perfringens, die auch alpha-Toxin genannt wird, 
handelt es sich um ein Exotoxin, das in der Lage ist, Zellmembranen zu zerstören (ROLLE 
und MAYR 2007). Zellmembranen bestehen aus Phospholipiden, wie Phosphatidylcholin, 
Phosphatidylethanolamin, Phosphatidylserin und Sphingomyelin, die durch das Einwirken 
von der Phospholipase C hydrolytisch gespalten werden. Darauf erfolgen eine Auflockerung 
der Epithelzellbarriere und ein Einstrom extrazellulärer Flüssigkeit in das Innere der Zelle. 
Der veränderte kolloidosmotische Druck führt zur Zerstörung der Zelle. Nach Lockerung der 
Darmbarriere können die Toxine in die Blutbahn gelangen, und aus der Toxämie resultiert 
Hämolyse und ein Toxinschock. Transloziertes alpha-Toxin wird rasch von spezifischen 
Antikörpern gebunden und neutralisiert. 
Der Versuchsdurchgang 2006 zeigte, dass die Topinamburgruppe über den gesamten Unter-
suchungszeitraum über höhere Antikörperspiegel verfügte als die Kontrollgruppe. Ebenso 
wiesen die Fohlen der Topinamburgruppe im Versuch 2006 höhere Gehalte an Gesamt IgG 
im Serum auf. Der Zusatz von Topinambur führte bei den Stuten im Versuchsdurchgang 
2006 zu einer Stimulierung des Immunsystems, da auch sie über signifikant höhere Gesamt- 
IgG-Gehalte verfügten als die Kontrollgruppe. Die höhere Antikörperproduktion führt schein-
bar zu einer erhöhten Abgabe von Antikörpern über das Kolostrum bzw. Milch und damit zu 
höheren Antikörperspiegeln, sowohl bezogen auf den Gesamt-IgG-Gehalt als auch auf 
Antikörper gegen die Phospholipase C von Clostridium perfringens.  
Im Versuchsdurchgang 2007 stellt sich ein anders Bild dar. Die IgG-anti-PLC-Gehalte der 
Kontrollgruppe waren signifikant höher als die Werte der Topinamburgruppe ausgeprägt. Es 
erscheint möglich, dass über die Milch der Stuten der Topinamburgruppe eine höhere Menge 
sekretorischer IgA-Antikörper übertragen wurde. Dadurch wurde ggf. verhindert, dass bakte-
rielles Toxin aus dem Magen-Darm-Trakt transloziert, und eine geringere Menge an spezi-
fischen Antikörpern wurde benötigt. Das heißt, der Zusatz von 5% Topinambur zum Futter 
der Mutterstute kann zur Stärkung der lokalen Immunität beitragen und das systemische 
Immunsystem entlasten. 
Ein Absinken des Gehaltes an IgG-anti-PLC war in beiden Gruppen beider Versuchsdurch-
gänge zu beobachten. Dieser Abfall resultierte aus dem Verbrauch maternaler Antikörper. 
Erst ab dem 14. Lebenstag beginnt die Eigensynthese von Antikörpern. Da der Verbrauch 
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die Leistung der Eigensynthese übersteigt, resultiert ein Konzentrationsabfall der Antikörper 
gegen die Phospholipase C von C. perfringens.  
Clostridieninfektionen entwickeln sich zu bedeutenden Ursachen für Durchfallerkrankungen 
bei Fohlen, die auch häufig zu Todesfällen führen (MAGDESIAN 2003). So können durch 
Clostridium perfringens vor allem bei Fohlen und jungen Pferden unter einem Jahr Enteriti-
den auftreten, die zu plötzlichen Todesfällen führen können. Ebenso führt Clostridium difficile 
zu Diarrhoen und nekrotisierender Enterocolitis bei Fohlen. Gefürchtet ist auch die durch 
Clostridium piliforme verursachte Tyzzer Disease. Bei der Tyzzer Disease handelt es sich  
um eine bis auf wenige Ausnahmen tödlich verlaufende Infektionskrankheit. Am häufigsten 
erkranken Fohlen im Alter von 8 bis 42 Tagen, wobei meist Einzeltiere eines Bestandes er-
kranken. Häufig tritt ein perakutes Verenden des Tieres auf. Den auffälligsten Sektionsbe-
fund stellt eine schwere nekrotisierende Hepatopathie dar. Ein solcher Fall von Tyzzer 
Disease trat in der Kontrollgruppe des Versuchsdurchganges 2007 auf. Das Stutfohlen einer 
vierjährigen Schweren Warmblutstute zeigte in der zweiten Lebenswoche einen Tag leichten 
Durchfall und einen Tag später verstarb das Tier perakut. Der Sektionsbefund zeigte hoch-
gradige Lebernekrosen und eine hochgradige Enteritis, wobei Clostridium piliforme in den 
Leberzellen nachgewiesen werden konnte. Bis zum perakuten Verenden zeigte das Fohlen 
keine Anzeichen einer Erkrankung. Typischerweise zeigen betroffene Fohlen, genau wie die-
ser klinische Fall, keine erniedrigten Immunglobulinwerte.  
MAGDESIAN et. al (2002) formulierte, dass Trypsininhibitoren im Kolostrum die Toxine von 
Clostridium difficile, das in dieser Studie untersucht wurde, schützen. Durch diese Protektion 
wird es den Toxinen ermöglicht, in Fohlen zu persistieren, die einen adäquaten passiven 
Immuntransfer erhalten haben. Interessanterweise trat der Fall von Tyzzer Disease in einem 
Bestand auf, in dem 57% der Fohlenerkrankungen im Jahr 2007 zu verzeichnen war.  
Neben dem Fall von Tyzzer Disease verstarb ein Fohlen an Rhodokokkose, eines erkrankte 
an Diarrhoe, und ein weiteres Fohlen erkrankte an einem fieberhaften Infekt der oberen 
Atemwege. In diesem Bestand erkrankten sowohl Tiere der Kontroll- als auch der Topinam-
burgruppe.  
In keinem anderen Bestand konnte eine solche Konzentrierung von infektiösen Erkrankun-
gen nachgewiesen werden. Als Ursache für die Infektionshäufungen spielen verschiedene 
Faktoren eine Rolle. Die Tatsache, dass der Bestand in den letzten Jahren deutlich an 
Pferden zugenommen hat, dabei jedoch die Platzkapazitäten gleich blieben, führte zu einer 
Erhöhung des Infektionsdrucks und damit des Infektionsrisikos. Hinzu gesellte sich der Zu-
stand, dass durch den Deckeinsatz der bestandseigenen Hengste häufig Fremdpferde mit 
dem Bestand in Kontakt kamen, die in den gleichen Stallungen untergebracht wurden wie die 
bestandseigenen Pferde. Die Nutzung der fohlenführenden Stuten zur Milchgewinnung  
führte zu einer täglichen Trennung von Stute und Fohlen. Daraus resultierte ein gewisser  
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Stress für das Fohlen. Stress bewirkt die Aktivierung der Sympathikus-Nebennierenmark-
Achse mit Ausschüttung von Katecholaminen. Aus der Sympathikusaktivierung resultieren 
eine sistierende Darmperistaltik, eine Herabsetzung von Schleim- und Flüssigkeitssekretion, 
sowie eine Minderdurchblutung der Darmwandgefäße. Diese Situation ermöglicht potentiell 
pathogenen und pathogenen Bakterien, wie E. coli, Proteus spp., Clostridium spp. oder auch 
Rhodokokken, an der Darmwand zu adhärieren. Die durch Vasokonstriktion bedingte 
Minderdurchblutung der Darmwand und entstehende Entzündungsreaktionen führen zu einer 
Erhöhung der Schleimhautpermeabilität und steigern die Translokationsrate der pathogenen 
und potentiell pathogenen Mikroorganismen. Insbesondere wird unter Stress von Clostridium 
perfringens das Exotoxin Lecithinase synthetisiert (KRÜGER et. al 2002, BISPING und 
AMTSBERG 1988). Clostridium perfringens Enterotoxämien führen sowohl zu milden wässri-
gen Durchfällen ohne schwerwiegende Symptome, als auch zu schweren nekrotisierenden 
Enterokolitidien, wobei jüngere Fohlen eine erhebliche Sterberate aufweisen (SIMS et al. 
1985). Bei dem an Tyzzer Disease verstorbenen Fohlen des Bestandes A konnte neben 
Clostridium piliforme auch Clostridium perfringens als Erreger isoliert werden. Das Zusam-
menspiel von hohem Infektionsdruck und einwirkendem Stressoren auf das Fohlen führten 
letztendlich zur Entstehung der Tyzzer Disease. Unter Stress erhöht sich die Möglichkeit zur 
Adhärenz und Translokation von pathogenen Keimen an der Darmwand. Weiterhin produ-
ziert Clostridium perfringens unter Stresseinwirkung verstärkt Phospholipase C. Gesteigerte 
Darmwandpermeabilität sowie erhöhte Toxinbelastung ermöglichen den Ausbruch der Er-
krankung. 
 
Stresseinwirkungen können ebenso die Entstehung von gastroduodenalen Ulcera fördern, 
die bei Fohlen ein bedeutendes Problem darstellen (FURR et al. 1992). Anhaltende 
Stesssituationen führen neben der Aktivierung des Sympathikus auch zur Aktivierung der 
Hypothalamus-Nebennierenrinden-Achse mit einer gesteigerten Cortisolausschüttung. Corti-
sol bewirkt die Hemmung der Phospholipase A2, die aus Phospholipiden Arachidonsäure ab-
spaltet, die wiederum als Ausgangsstoff für die Synthese von Prostaglandinen, Leukotrienen 
und Thromboxanen fungiert. Neben der Modulation von Entzündungsreaktionen besitzen 
Prostaglandine auch zytoprotektive Eigenschaften. So bewirkt PGE2 im Magen eine Hem-
mung der Salzsäuresekretion und schützt die Magenschleimhaut vor Schädigungen durch 
Übersäuerung. Die Kombination von Minderdurchblutung, herabgesetzter Schleimproduktion 
und Bicarbonatsekretion, sowie ein hoher Säuregehalt führen schlussendlich zur Entstehung 
eines Ulcus. Demnach kann anhaltende Stressexposition zur Entstehung von Ulcera führen.  
 
Ein gesteigerter Cortisolspiegel durch dauerhafte Stresseinwirkung bewirkt auch eine Unter-
drückung der Immunfunktion. Dies geschieht unter anderem durch eine Hemmung der  
 Diskussion 
 
99 
Produktion von Interleukinen, einer Hemmung der Proliferation von T-Lymphozyten, einer 
Reduktion von peripheren Lymphozyten, Eosinophilen, Monozyten, einer Hemmung der Anti-
genpräsentation sowie einer Hemmung der Immunglobulinproduktion. Die andauernde Ein-
wirkung von Stressoren führt demnach zu einem gesteigerten Risiko an Infektionen zu 
erkranken.  
Letztendlich führte die Kombination aus einem gesteigerten Infektionsdruck, bedingt durch 
den hohen Tierbesatz, häufigen Fremdtierverkehr mit Einschleppung stallfremder Keime und 
die Einwirkung von Stressfaktoren, wie Trennung von Stute und Fohlen zur Milchgewinnung 
und Turniereinsatz, zu der Häufung an infektiös bedingten Erkrankungen im Bestand A. 
 
Dass der Zusatz von Topinambur zum Kraftfutter der Mutterstute tatsächlich zu einem klini-
schen Effekt bei den Fohlen führt, zeigt das nachfolgende Beispiel.  
Eine Stute aus dem Bestand G nahm sowohl am Versuchsdurchgang 2006 als auch 2007 
teil. Im Versuchsdurchgang gehörte die Stute zur Kontrollgruppe und erhielt ihr herkömm-
liches Futter ohne Topinamburzusatz. Die Stute zeigte zwei Wochen vor der Geburt eine 
präpartale Galaktorrhoe, wobei die Milch im Strahl ablief. Präpartale Galaktorrhoe geht mit 
Verlusten von Antikörpern wie IgG, IgA und sekretorischem IgA einher, und stellt eine der 
Hauptursachen für eine Hypogammaglobulinämie beim Fohlen dar (RIEDEL et al. 2007). Die 
Geburt vollzog sich ohne Komplikationen und das Stutfohlen nahm nach etwa einer Stunde 
Kolostrum auf. Nach 12 Stunden wurde ein semiquantitativer Antikörpertest (Snap-foal-Test, 
Fa. IDEXX) durchgeführt und der IgG-Gehalt des Serums bestimmt. Der Test ergab einen 
IgG-Gehalt von 400 mg/dl. Dieser Serum IgG-Wert wird nach GIGUERE und POLKES  
(2005) als partieller Failure of passive transfer of immunoglobulines (FPT) angegeben. Eine 
adäquate Versorgung mit Immunglobulinen durch das Kolostrum spiegelt sich in Serum-IgG-
Konzentrationen wider, die höher als 800 mg/dl betragen. Das bedeutet, dass bei einer IgG-
Konzentration von 400 mg/dl im Serum kein ausreichender passiver Immunschutz zu erwar-
ten ist. Die betroffenen Fohlen scheinen gesund zu sein, jedoch reichen die übertragenen 
Antikörper nicht aus, um Infektionen erfolgreich abzuwehren. Begleitende Faktoren wie 
Stress, Umwelt- und Managementfaktoren, Virulenz der Erreger können zu Erkrankungen 
beitragen, die auch in septikämischen Verläufen münden können. 
Tatsächlich schien das Stutfohlen gesund zu sein. Im Alter von drei Wochen zeigte das Tier 
an der linken Hintergliedmaße eine Schwellung im Bereich des Fesselgelenks, und auch 
eine Lahmheit lag vor. Die Anfertigung einer Röntgenaufnahme zeigte Reaktionen im Epi-
physenbereich des Metatarsus. Die Ätiologie der Erkrankung könnte sich folgendermaßen 
ereignet haben: Der zu geringe passive Immunschutz gewährleistete keinen ausreichenden 
Infektionsschutz, so dass Bakterien eine hämatogene Streuung ermöglicht wurde. Im wach-
senden Knochen herrschte eine hohe Stoffwechselrate, was die Ansiedlung von Keimen  
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positiv beeinflusste. Die Ansiedlung der Keime in der Epiphyse führte zu einer Entzündungs-
reaktion, die die Schwellung und Lahmheit verursachte, sowie die röntgenologischen Be-
funde erklärte. Nach antibiotischer und antiphlogistischer Behandlung konnte eine Besse-
rung des Zustandes erreicht werden. Nach 12 Wochen bestand noch eine leichte Schwel-
lung, jedoch keine Lahmheit mehr. Mit einem halben Jahr war die vollständige Rekonvales-
zenz erreicht. 
Am Versuchsdurchgang 2007 nahm die Stute erneut teil, jedoch diesmal in der Topinambur-
gruppe, wo ihr ein Topinamburzusatz von 5% substituiert wurde. Wieder zeigte die Stute 
etwa zwei Wochen vor der Geburt eine Galaktorrhoe. Die Geburt vollzog sich ohne Probleme 
und nach etwa einer Stunde nahm das Stutfohlen Kolostrum auf. Es wurde wieder nach 
zwölf Stunden ein semiquantitativer IgG-Test (Snap-foal-Test, Fa. IDEXX) durchgeführt. In 
dem Versuchsdurchgang 2007 ergab der IgG-Test bei diesem Fohlen einen Wert von über 
800mg/dl, der als adäquater passiver Immunschutz angesehen werden kann (GIGUERE und 
POLKES 2005). Im Verlauf des Untersuchungszeitraumes zeigte das Stutfohlen keinerlei An-
zeichen einer Erkrankung.  
 
Sowohl im Versuchsdurchgang 2006 als auch 2007 war der Gesamt-IgG-Gehalt des Serums 
bei Stuten und Fohlen in der Topinamburgruppe höher als in der Kontrollgruppe. Es scheint, 
dass der Zusatz von Topinambur zu einer Erhöhung der Immunglobuline im Kolostrum bzw. 
der Milch führt. Dies umfasst neben IgG und IgA auch sekretorische IgA Antikörper, die zur 
Ausbildung eines lokalen Schleimhautschutzes am Darm beitragen. 
Dieses Fallbeispiel demonstriert, dass auch bei Verlust von Kolostrum noch ausreichende 
Mengen an Immunglobulinen transferiert werden können, wenn der Stute im peripartalen 
Zeitraum ein Zusatz von Topinambur in Höhe von 5% substituiert wird. Inwieweit weitere In-
haltsstoffe des Kolostrums, die immunologische und bakteriozide/bakteriostatische Eigen-
schaften besitzen, wie z.B. Laktoferin, Lysozym, Komplement, durch Topinambur beeinflusst 
werden, kann in diesem Versuch nicht evaluiert werden. 
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Während des peripartalen Zeitraumes besteht sowohl für die Mutterstute als auch für das 
Fohlen ein erhöhtes Risiko eine Erkrankung zu erleiden. Insbesondere in den ersten 14 
Lebenstagen sind Fohlen prädisponiert an Infektionen zu erkranken, die häufig auch einen 
tödlichen Ausgang verzeichnen. Durch die Substitution von Topinambur an die Mutterstute 
im Verlauf des peripartalen Zeitraumes wird das Ziel verfolgt, das Wachstum der 
Darmbakterien zu fördern, die sich positiv auf die Darmflora und das Immunsystem des 
Tieres auswirken, z.B. Bakterien der Gattung Lactobacillus spp. oder auch Bifidobakterien.  
Insgesamt wurden in diese Arbeit 49 Stuten mit ihren Fohlen einbezogen. 
Es wurden zwei voneinander unabhängige Versuchsreihen durchgeführt, wobei sich die 
erste Versuchsreihe von April bis September 2006 und die zweite von Februar bis Juli 2007 
erstreckte. In beiden Versuchsdurchgängen erfolgte die Unterteilung in eine Topinambur-
gruppe und eine Kontrollgruppe. Der Zusatz von Topinambur zum Futter der Firma „Her-
mesfutter“ wurde von 3% im Versuchsdurchgang 2006 auf  5% im Versuchsdurchgang 2007 
erhöht. Die Kontrollgruppe des Versuches 2006 erhielt ihr herkömmliches Futter, während 
die Stuten der Kontrollgruppe 2007 auch Futter der Firma „Hermesfutter“ erhielten, jedoch 
ohne den Zusatz von Topinambur. Die Stuten der Versuchsreihen stammten aus 12 ver-
schiedenen Beständen und umfassen unterschiedliche Pferderassen, wie z.B. Deutsches 
Reitpferd, Schweres Warmblut, Haflinger, Kaltblut, sowie unterschiedliche Altersstufen. Die 
Probenentnahme erfolgte zu folgenden Zeitpunkten:  Nullprobe vor Beginn der Fütterung und 
eine Woche vor dem errechneten Geburtstermin (nur bei Stuten), Geburt, zum Zeitpunkt der 
Fohlenrosse, 4 Wochen nach der Geburt, sowie 12 Wochen nach der Geburt.  
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In dieser Versuchsreihe wurden Blut- und Kotproben entnommen. Zur Beurteilung des Ge-
sundheitsstatus wurde der Health Score genutzt.  
Bei den Stuten und den Fohlen konnte eine Reduktion der Enterobakterienkeimzahl, der 
aeroben und anaeroben Gesamtkeimzahlen und der Enterokokkenkeimzahlen nachge-
wiesen werden. Es zeigt sich in der Topinamburgruppe sowohl bei den Stuten als auch bei 
den Fohlen eine relativ konstante Laktobazillenkeimzahl, sowie ein stabiles und 
ausgeglichenes Antikörperniveau über den gesamten Untersuchungsverlauf. Die Zugabe von 
Fruktooligosaccariden führt zu einer vermehrten Bildung von sekretorischen IgA-Antikörpern 
im Darm und somit zu einer ausgeprägten lokalen Immunabwehr. Die Reduktion der 
Translokation von bakteriellem Endotoxin zeigt sich bei den Stuten in einer signifikanten 
Abnahme des Parameters IgG-anti-LPS. Die vermehrt gebildeten sekretorischen Antikörper 
führen durch Aufnahme der Milch auch beim Fohlen zur Ausbildung eines lokalen 
Schleimhautschutzes. 
Mit Einsetzen des ersten Zyklus bei der Mutterstute, der sogenannten Fohlenrosse, zeigen 
die Fohlen eine Diarrhoe. Unter Östrogeneinfluß konnte im Kot der Stuten ein Anstieg der 
anaeroben Gesamtkeimzahl nachgewiesen werden. Der Parameter Bacteroides spp.-Keim-
zahl zeigt zur Fohlenrosse bei den Fohlen beider Gruppen und Untersuchungsdurchgängen 
einen Anstieg, der  in den Kontrollgruppen auch Signifikanz aufwies. Zur Entstehung der 
Fohlenrossediarrhoe führt letztendlich das Zusammenspiel von verschiedenen Faktoren, wie 
die Zusammensetzung der Stutenmilch, die damit verbundene Steigerung des 
Zellwachstums und der Zellproliferation am Fohlendarm, die Veränderung der Nahrungs-
gewohnheiten von reiner Milchnahrung zu Milch-Festfutter-Aufnahme. Auch der Anstieg der 
Bacteroides spp.- und Laktobazillenkeimzahl zur Fohlenrosse spielt in der Äthilogie eine 
Rolle. Bacteroides spp. sind in der Lage aus Östrogenen Phyllochinon zu synthestisieren, 
den sie als Wachstumsfaktor benötigen. Da Östrogene auch über den Kot von Stuten 
ausgeschieden werden und Fohlen Koprophagie zeigen, könnte eine Östrogenaufnahme 
durchaus stattfinden. Eine erhöhte Bacteroides spp. Keimzahl beeinflusst auch das 
Immunsystem. So bewirkt das LPS von z.B. B.fragilis unter anderem die Freisetzung von 
Zytokinen wie IL-10, die zu einer herabgesetzten Immunantwort führen. Tatsächlich sind die 
Erkrankungshäufigkeiten zum Zeitpunkt der Fohlenrosse in beiden Versuchsdurchgängen 
ähnlich hoch. Jedoch traten nur in der Kontrollgruppe schwerwiegende Erkrankungen, teils 
mit Todesfolge auf.  
Als Fazit kann postuliert werden, dass die Verabreichung von Topinambur an die Mutterstute 
bei Stute und Fohlen zu einer Homöostase der Mikroflora des Darmes führt und zu einer 
Stabilisierung sowie Verbesserung des Gesundheitsstatus während des peripartalen 
Zeitraumes beiträgt. 
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During the peripartal period the risk of mares and their foals to suffer on an illness was 
increased. Especially the first two weeks of life will be show a predisposition for infections 
which frequently finished in death. With Jerusalem artichoke as a feedingable prebioticum will 
be supposed to increase the intestinal as well as the immune system in a positive way, for 
example species of Lactobacillus spp. or Bifidobacterium spp..  
Altogether 49 mares with their foals took part in this investigation.  
The experiment was divided in two separate trials which was carry out from april till 
september 2006 and februar till july 2007. Both trials contained a control group  as well as a 
Jerusalem artichoke feeded group. The Jerusalem artichoke addition to the feed of the 
company “Hermesfutter”was amounted in the experiment 2006 3% and was increased in 
2007 to 5%. The mares of the control group in 2006 got their traditiolal feed and the control 
group 2007 was feeded with the feed of the company “Hermesfutter” without the Jerusalem 
artichoke addition. 
Blood samples and faecal samples were collected from mares and their foals at six different 
times (before starting feed, one week before parturition, on parturition day, period of foal 
heat, 4 weeks and 12 weeks after parturition).  
Furthermore, the fitness of mares and their foals were characterized with determining the 
health score. 
Already the first trial 2006 was showed a lower count of bacteria of the species   
Enterobacteriacae spp.  by foals which was operated by significantly lower Entero-
bacteriacae counts in the trail 2007. Especially bacteria from the species Enterobacteriacae 
spp., for example E.coli, Actinobacillus equuli, Klebsiella pneumonia, are taking part in 
 Summary 
 
104 
infections as well as septicaemia in thefirst 14 days of foal life. A reduction of bacteria count 
of Enterobacteriacae spp. also was demonstrated by mares. In foals Jerusalem artichoke 
group anaerobic and aerobic total bacteria count as well as the Enterococcus spp. bacteria 
count showed a lowerlevel than the foal control group. Bacterias of the species Lactobacillus 
spp. are numbered among to representative of “good” intestinal flora and they are mediating 
protective properties to the host. 
Both mares and foals of the Jersalem artichoke group demonstrated a relative constant 
bacteria count of Lactobacillus spp. during the investigation period. The substitution of 
Jerusalem artichoke was caused the development of a stable and well balanced antibody 
level. Likewise, by increasing the secretory IgA-antibodies, the local intestine immune 
response was improved. A stable and well balanced intestine barrier was able to reduce the 
translocation of bacteria endotoxins with the result that the systemic immune system will be 
relieved. The reductionof translocation of bacteria endotoxins was demonstrated by 
significantly decrease of IgG-antibody against LPS by mares. By drinking the mares milk 
which was containing a higher level of secretory antibodies the foal also was got a better 
local intestine immune protective. With the install of the first cycle after parturition foals were 
showed a diarrhoea so called foal heat diarrhoea. In the faecal samples of mares was proved 
a incraese of anaerobic total bacteria count below the influence of estrogen. The bacteria 
count of the species of  Bacteroides spp. was demonstrated a increase which was 
significantly in foal control group during the foal heat by foals in both investigation trials. 
Many different factores were taking part of the origin of the foal heat diarrhoea. During the 
foal heat the composition of the mare`s milk was changed with which growth factores like 
IGF-I or prolactin were transfered in larger quantity. This growth factors was caused an 
increase of cell growth and cell proliferation on the foals intestine. Likewise the change of the 
ingestion was taking part of the development of the foal heat diarrhoea. The increase of 
bacteria count of the species Bacteroides spp. and Lactobacillus spp. during the foal 
heatwere also a part of the etiology of the diarrhoea. Bacteroides spp. were able to 
synthesize phyllochinone, an important growth factor, by estrogen. The elemination of 
estrogen also took place by faecal excretion and foals tended to coprophagy with the result 
that the intake of estrogen was possible. Increasing of bacteria count of Bacteroides spp. 
Influenced the immune system by releasing cytokines like IL-10 by B. fragilis which was 
caused a reduceof the immune response. During the foal heat period the frequency to get an 
disease was increased in both trials with which the important diseases appeared in the 
control group.  
 
The administration of Jerusalem artichoke by feed at mares was caused an increase of 
secretory antibodies which transfered by milk to the foals improved the local intestinal 
mucous membran protection and leaded to an improvement of mares and foals healthy.  
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Anhang A: Bakteriologische und immunologische Untersuchungen 
 
Tabelle A1:  Aerobe Gesamtkeimzahl  im Kot von Stuten Versuch 2006 
 Kontrolle vs. Topinambur 
 
*p> 0,05, nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A1: Aerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Stuten 
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test * 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=10 
5,89 +/- 1,0 
n=9 
6,61 +/- 0,9  
0,21 
3 x +/- s n=10 
5,76 +/- 1,3 
n=7 
5,72 +/- 1,47 
0,96 
4 x +/- s n=10 
5,82 +/- 0,79 
n=9 
6,56 +/- 1,86 
0,27 
5 x +/- s n=10 
5,83 +/- 0,52 
n=9 
6,44 +/- 0,95 
0,94 
6 x+/- s n=7 
6,33 +/- 1,47 
n=2 
6,56 +/- 0,09 
0,84 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1-6) 
 n.s. n.s.  
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Tabelle A2:  Aerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=10 
5,71 +/- 1,87 
n=10 
5,43 +/- 1,8 
0,74 
4 x +/- s n=10 
6,6 +/- 0,74 
n=10 
6,6 +/- 0,93 
0,99 
5 x +/- s n=9 
5,9 +/- 0,68 
n=9 
6,2 +/- 0,92 
0,45 
6 x +/- s n=7 
6,37 +/- 1,43 
n=5 
5,79 +/- 1,28 
0,49 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6 ) 
 n.s. 3:4  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A2: Aerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Fohlen 
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A3:  Enterobakterien-Keimzahlen im Kot von Stuten Versuch 2006 
                      Kontrolle vs. Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=10 
2,72 +/- 1,24 
n=9 
3,9 +/- 2,22 
0,17 
3 x +/- s n=10 
3,81 +/- 2,04 
n=7 
3,48 +/- 1,75 
0,74 
4 x +/- s n=10 
2,70 +/- 0,93 
n=9 
3,41 +/- 1,76 
0,28 
5 x +/- s n=10 
2,68 +/- 0,95 
n=9 
2,69 +/- 0,86 
0,99 
6 x +/- s n=7 
4,13 +/- 2,64 
n=2 
2,5 +/- 0,71 
0,43 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6) 
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A3: Enterobakterienkeimzahl im Kot von 
Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A4:  Enterobakterienkeimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs.
 Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* 
zwischen 
Kontrolle : 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=10 
4,07 +/- 2,37 
n=10 
3,72 +/- 2,06 
0,73 
4 x +/- s n=10 
4,3 +/- 1,94 
n=10 
3,55 +/- 1,42 
0,34 
5 x +/- s n=9 
4,01 +/- 1,21 
n=9 
3,26 +/- 1,5 
0,26 
6 x +/- s n=7 
4,37 +/- 2,29 
n=5 
2,57 +/- 0,84 
0,13 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A4: Enterobakterienkeimzahl im Kot von 
Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs. Topianmbur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A5:  Anaerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0 
 
 
2 x +/- s n=10 
6,38 +/- 
0,87 
n=9 
7,07 +/- 0,88 
0,10 
3 x +/- s n=10 
6,31 +/- 
1,31 
n=7 
6,2 +/- 1,17 
0,87 
4 x +/- s n=10 
6,74 +/- 
0,51 
n=9 
6,5 +/- 1,76 
0,69 
5 x +/- s n=10 
6,54 +/- 
0,69 
n=9 
6,8 +/- 0,76 
0,44 
6 x +/- s n=7 
6,44 +/- 
1,40 
n=2 
6,91 +/- 0,4 
0,66 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6 ) 
 n.s. 2:3  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A5: Anaerobe Gesamtkeimzahl im Kot 
von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A6:  Anaerobe Gesamtkeimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s  n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=10 
5,95 +/- 2,01 
n=10 
5,66 +/- 2,01 
0,75 
4 x +/- s n=10 
7,9 +/- 1,18 
n=10 
7,64 +/- 1,07 
0,61 
5 x +/- s n=9 
6,85 +/- 0,46 
n=9 
6,73 +/- 0,96 
0,74 
6 x +/- s n=7 
6,09 +/- 1,61 
n=5 
7,01 +/- 0,7 
0,26 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
 3:4; 
4:6 
3:4; 3:6  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A6: Anaerobe Gesamtkeimzahl im Kot 
von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs. Topianmbur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A7:  Lactobacillus spp. Keimzahl im Kot von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinamabur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=10 
5,95 +/- 
1,11 
n=9 
6,57 +/- 0,90 
0,20 
3 x +/- s n=10 
5,73 +/- 
1,4 
n=7 
5,63 +/- 1,41 
0,88 
4 x +/- s n=10 
6,34 +/- 
0,72 
n=9 
5,88 +/- 1,6 
0,42 
5 x +/- s n=10 
6,27 +/- 
0,79 
n=9 
6,51 +/- 0,74 
0,49 
6 x +/- s n=7 
6,31 +/- 
0,97 
n=2 
6,3 +/- 0,03 
0,99 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6) 
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A7: Lactobacillus spp. Keimzahl im Kot 
von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A8:  Bacteroides spp. Keimzahl im Kot von Stuten Versuch 2007 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle  Topinambur t-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s n= 13 
2,36 +/- 
0,71 
n=15 
2,36 +/- 0,82 
0,99 
2 x +/- s n= 12 
2,31 +/- 
0,58 
n= 12 
2,41 +/- 1,06 
0,8 
3 x +/- s n=13 
2,24 +/- 
0,88 
n= 15 
2,33 +/- 0,72 
0,78 
4 x +/- s n= 12 
2,11 +/- 
0,37 
n = 14 
2,39 +/- 0,79 
0,27 
5 x +/- s n = 11 
2,43 +/- 
0,98 
n= 14 
2,69 +/- 1,09 
0,55 
6 x +/- s n=13 
2,15 +/- 
0,55 
n= 14 
2,31 +/- 0,64 
0,51 
Gepaarter t-Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6) 
 2:3 n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A8: Bacteroides spp. Keimzahl im Kot 
von Stuten Versuch 2007 Kontrolle vs. Topianmbur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A9:  Clostridium perfringens Keimzahl im Kot von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur U-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s N=0 
 
n=0  
2 x +/- s N=10 
2,0 +/- 0 
n=9 
2,0 +/- 0 
 
3 x +/- s N=10 
2,43 +/- 0 
n=7 
2,0 +/- 0 
0,24 
4 x +/- s N=10 
2,0 +/- 0 
n=9 
2,77 +/- 1,54 
0,13 
5 x +/- s N=10 
2,1 +/- 
0,32 
n=9 
2,0 +/- 0 
0,36 
6 x +/- s N=7 
2,0 +/- 0 
N=2 
2,0 +/- 0 
 
Wilcoxon Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
    
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A9: Clostridium perfringens Keimzahl 
im Kot von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs. 
Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A10:  Clostridium perfringens Keimzahl im Kot von Stuten Versuch 2007 Kontrolle  
 vs. Topinambur 
 
Entnahme Statitische 
Maßzahlen 
Kontrolle Tobinambur U-Test* zwischen 
Kontrolle:Tobinambur 
1 x +/- s n= 13 
2,00 +/- 0 
n=15 
2,00 +/- 0 
 
2 x +/- s n = 12 
2,00 +/- 0 
n= 14 
2,00 +/- 0 
 
3  x +/- s n = 13 
2,00 +/- 0 
n = 15 
2,00 +/- 0 
 
4 x +/- s n = 13 
2,00 +/- 0 
n= 14 
2,00 +/- 0 
 
5 x +/- s n= 11 
2,00 +/- 0 
n = 14 
2,00 +/- 0 
 
6 x +/- s n = 12 
2,00 +/- 0 
n = 14 
2,07 +/- 0,27 
0,37 
Wilcoxon-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1v bis 6) 
    
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A10: Clostridium perfringens Keimzahl 
im Kot von Stuten Versuch 2007 Kontrolle vs. 
Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topianmburgruppe 
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Tabelle A11:  Clostridium perfringens Keimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle  
 vs. Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur U-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n =0  
2 x +/- s n=0 
 
n =0  
3 x +/- s n=10 
2,5 +/- 1,58 
n =11 
2,44 +/- 1,47 
0,94 
4 x +/- s n=10 
2,9 +/- 1,47 
n=11 
3,24 +/- 2,1 
0,67 
5 x +/- s n=10 
2,0 +/-0 
n=11 
2,0 +/- 0 
 
6 x +/- s n= 7 
2,0 +/- 0 
n =5  
2,0 +/- 0 
 
Wilcoxon Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
    
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A11: Clostridium perfringens Keimzahl 
im Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs. 
Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A12:  Clostridium perfringens Keimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2007 Kontrolle  
 vs. Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=14 
2,0 +/- 0 
n=15 
2,0 +/- 0 
 
4 x +/- s n=12 
2,0 +/- 0 
n=13 
2,0 +/- 0 
 
5 x +/- s n=12 
2,0 +/- 0 
n=14 
2,0 +/- 0 
 
6 x +/- s n=13 
2,0 +/- 0 
n=15 
2,0 +/- 0 
 
Gepaarter t-Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6 ) 
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A12: Clostridium perfringens Keimzahl im Kot 
von Fohlen Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A13:  Bifidobacterium spp. Keimzahl im Kot von Stuten Versuch 2007 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topianmbur t-Test *zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s n=13 
2,0  
n=15 
2,0 
 
2 x +/- s n=12 
2,0  
n=12 
2,0 
 
3 x +/- s n=13 
2,0 
n=15 
2,23 +/- 0,9 
 
4 x +/- s n=12 
2,0 
n=14 
2,0  
 
5 x +/- s n=11 
2,52 +/- 
1,74 
n=14 
2,8 +/- 1,6 
 
6 x +/- s n=13 
2,39 +/- 
1,37 
n=14 
2,0 
 
Gepaarter t-Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6) 
 n.s. n.s.  
 
*p>0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A13: Bifidobacterium spp. Keimzahl im Kot 
von Stuten Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A14:  Bifidobacterium spp. Keimzahl im kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs.  
 Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=9 
2,0 +/- 0 
n=10 
2,0 +/- 0 
 
4 x +/- s n=9 
2,0 +/- 0 
n=11 
2,0 +/- 0 
 
5 x +/- s n=12 
2,0 +/- 0 
n=11 
2,0 +/- 0 
 
6 x +/- s n=9 
2,0 +/- 0 
n=9 
2,0 +/- 0 
 
Gepaarter t-Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6 ) 
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A14: Bifidobacterium spp. keimzahl im 
Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs. 
Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A15:  Bifidobacterium spp. Keimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2007 
 Kontrolle vs. Topinambur 
 
Entnahme Statistsiche 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* 
zwischen 
Kontrolle 
:Topinambur 
1 x +/- s n=0 n=0  
2 x +/- s n=0 n=0  
3 x +/- s n=14 
2,0 
n=15 
2,0 
 
4 x +/- s n=12 
2,0 
n=13 
2,0 
 
5 x +/- s n=12 
2,0 
n=14 
2,0 
 
6 x +/- s n=13 
2,0 
n=15 
2,0 
 
Gepaarter t-Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
(1 bis 6) 
 n.s. n.s.  
 
*p>0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A15: Bifidobacterium spp. Keimzahl im Kot 
von Fohlen Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A16: Hefen-Keimzahl im Kot von Stuten Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur U-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=10 
2,23 +/- 
0,49 
n=9 
2,33 +/- 1,0 
0,78 
3 x +/- s n=10 
2,15 +/- 
0,47 
n=7 
2,0 +/- 0 
0,42 
4 x +/- s n=10 
2,36 +/- 
0,79 
n=9 
2,0 +/- 0 
0,19 
5 x +/- s n=10 
2,0 +/- 0 
n=9 
2,1 +/- 0,3 
0,31 
6 x +/- s n=7 
2,57 +/- 
0,79 
n=2 
3,24 +/- 0,34 
0,3 
Wilcoxon Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
 n.s. n.s.  
 
*p>0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A16: Hefe Keimzahl im Kot von Stuten 
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A17: Hefe Keimzahl im Kot von Fohlen Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur U-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=10 
2,25 +/- 0,79 
n=9 
2,22 +/- 0,44 
0,93 
4 x +/- s n=10 
2,33 +/- 0,54 
n=10 
2,1 +/- 0,32 
0,26 
5 x +/- s n=9 
2,00 +/- 0 
n=10 
2,2 +/- 0,42 
0,18 
6 x +/- s n=6 
2,5 +/- 0,84 
n=4 
3,25 +/- 0,5 
0,15 
Wilcoxon Test 
Zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
 n.s. 4:6  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A17: Hefe Keimzahl im Kot von Fohlen 
Versuch 2006 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Tabelle A18: Hefe Keimzahlen im Kot von Fohlen Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur U-Test* 
zwischen 
Kontrolle: 
Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=14 
2,26 +/- 0,99 
n=15 
2,0 +/- 0 
0,31 
4 x +/- s n=12 
2,37 +/- 0,93 
n=12 
2,25 +/- 0,6 
0,7 
5 x +/- s n=12 
2,08 +/- 0,29 
n=14 
2,14 +/- 0,36 
0,65 
6 x +/- s n=13 
2,19 +/- 0,48 
n=15 
2,17 +/- 0,4 
0,92 
Wilcoxon Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6 ) 
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant (n.s.) 
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Abbildung A18: Hefe Keimzahlen im Kot von Fohlen 
Versuch 2007 Kontrolle vs. Topinambur 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
  
140 
Tabelle A19:  IgG-anti-LPS- Gehalt (REE/ml Serum) im Serum von Fohlen Versuch 2006  
 Konrolle vs. Topinambur 
 
 
Entnahme Statistische 
Maßzahlen 
Kontrolle Topinambur t-Test* zwischen 
Kontrolle:Topinambur 
1 x +/- s n=0 
 
n=0  
2 x +/- s n=0 
 
n=0  
3 x +/- s n=9 
14,44 +/- 
9,51 
n=10 
38,9 +/- 40,96 
0,99 
4 x +/- s n=9 
17,7 +/- 
16,79 
n=11 
28,0 +/- 42,48 
0,51 
5 x +/- s n=9 
9,6 +/- 
2,95 
n=11 
20,09 +/- 
29,90 
0,31 
6 x +/- s n=9 
19,0 +/- 
14,03 
n=9 
34,88 +/- 
48,14 
0,36 
Gepaarter t-Test 
zwischen 
Entnahmezeiten 
( 1 bis 6)  
 n.s. n.s.  
 
*p> 0,05 nicht signifikant ( n.s.) 
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Abbildung A19: IgG-anti-LPS-Gehalt (REE/ml) im 
Serum von Fohlen Versuch 2006 
Kontrollgruppe 
Topinamburgruppe 
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Anhang B: Verwendete Nährmedien 
 
Mikrobiologie-Nährböden 
 
1.Nähragar 1 
Nähragar 1 +0,5%ige Glukose von SIFIN 
Anwendung: aerobe Gesamtkeimzahl 
 
2.Blutagar 
Basis Nähragar 1+0,5%ige Glukose, 10% Blut vom Rind 
Anwendung: anaerobe Gesamtkeimzahl 
 
3.Wasserblau-Metachromgelb-Agar nach Gassner 
von SIFIN 
Anwendung: Enterobakterien 
 
4.CATC Agar Basis 
von SIFIN 
Anwendung: Enterokokken 
 
 
5.MRS-Agar Basis 
Lactobacillus-Agar nach de Man von SIFIN 
Anwendung:Lactobacillen 
 
 
6.Clostridium difficile Agar Base: 
von OXOID 
nach Autoklavieren und vor Gießen des Agars Zugabe von Supplementen: 
500mg  Cysteinhydrochlorid (Verbesserung des anaeroben Zustandes) 
40ml  Eigelb von Mastdiagnostika 
12mg  Norfloxacin 
32mg  Moxalactam 
Anwwendung:Clostridium difficile 
 
Neo/P Agar 
Blutagar+Antibiotikazusatz 
100mg  Polymyxin B 
200mg  Neomycin 
Anwendung: Clostridium perfringens 
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NH-Medium (Nena) 
Grundmedium für Nena-Platten(Bacteroides) 
pH-Wert: 6,8-7,0 
 
tryptisches Pepton   10g 
NaCl                         3g 
NaH2PO4*H2O       2g 
Fleischextrakt           3g 
Hefeextrakt              4g 
Dextrose                    6g 
Tween 80                  0,2ml 
Agar von Bacto        15g 
Salzlösung B             2,5ml 
 
Einstellung eines pH-Werzes von 7,5; anschließend 20min autoklavieren, 
auf 500ml NH-medium 125mg Cysteinhydrochlorid lösen, 
pH-Wert auf 7,2 nachstellen, 
anschließend 20min Verbringen im Dampftopf 
bei einer Temperatur von 50°C Zugabe von: 
50ml  Blut vom Rind 
50mg  Neomycin (in Bidest lösen) 
100mg  Natriumdesoxycholat 
 
Herstellung der Salzlösung B: 
MgSO4*7H2O      10g 
FeSO4*7H2O        0,5g 
NaCl                       0,5g 
MnSO4*2H2O oder  0,337g 
MnSO4*$H2O oder  0,402g 
Ad 250ml Aqua dest. 
Anschließend 20min in Dampftopf verbringen 
 
Anwendung:Bacteroides 
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Bifido-Agar 
Anwendung:Selektionsnährboden für Bifidobakterien,Laktobacillen,Enterokokkus 
Grundmedium: pH-Wert 6,4 
 
Casamino-Acids(mit Vitaminen)  10g 
Pepton aus Casein 9g 
NaCl 3g 
Na2HPO4+2H2O 2g 
Fleischextrakt 3g 
Hefeextrakt 4g 
Tween 80 0,5ml 
Agar von Bacto 10g 
Salzlösung B 2,5ml 
Auffüllen mit Aqua dest. 
Anschließend 10min autoklavieren 
Zusatz von  
Glukose 5g 
Bromkresolgrünlösung 2,5ml 
Neutralrot-Lösung 1ml 
Cystin(in HCL lösen)  250mg 
Cystein 250mg 
Natriumacid 180mg 
Anschließend 20min im Dampftopf verbringen 
 
Cave Reihenfolge einhalten: 
Zucker-Bromkresolgrünlösung-Neutralrotlösung-Grundmedium-Cystin-Cystein-Natriumacid 
 
Farbstoffe: 
Bromkresolgrünlösung: 
Bromkresolgrün 200mg 
Aqua dest.  40ml 
KOH(40%ig)  4 Tropfen 
 
Neutralrotlösung: 
Neutralrot 50mg 
Ethanol(96%ig)  20ml 
 
Cystin: 
Aqua dest.  0,5ml 
HCL(10%ig)  0,5ml 
Kurz im Dampftopf lösen 
 
Sabouraud-Agar 
Von SIFIN 
Anwendung:Pilze und Hefen 
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Mikrobiologie-Puffer 
 
Phosphatgepufferte Kochsalzlösung nach Dulbecco: 
Herstellung einer 10fach konzentrierten Stammlösung 
 
NaCl 80g 
KH2PO4 2g (Kaliumdihydrogenphosphat) 
Na2HPO4*12H2O 29g (Dinatriumhydrogenphosphat) 
KCl 2g 
 
(bei Na2HPO4*2H2O      14,42g) 
 mit Aqua dest auffüllen auf 1000ml 
anschließend autoklavieren 
 
Herstellen einer Gebrauchslösung: 
100ml Stammlösung+900ml Aqua dest. Ergibt 1l Phosphatgepufferte Kochsalzlösung(PBS) 
im Dampftopf autoklavieren 
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